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1. INTRODUCCIÓN 

 

 Las técnicas continuas de depuración extrarrenal son una técnica habitual en UCI, con una 

incidencia del 8-10% de los pacientes críticos1, siendo su principal indicación el fracaso renal 

agudo2. Se estima que el 20% de los pacientes críticos con fracaso renal precisarán de diálisis en 

su primera semana de ingreso3. Existen varias modalidades descritas, siendo la más utilizada en 

UCI las técnicas de reemplazo renal continuo (TRRC). Sin embargo, al igual que cualquier técnica 

invasiva, se ha demostrado que esta terapia es un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones 

nosocomiales4,5, destacando bacteriemias primaria y secundaria, neumonía asociada a ventilación 

mecánica (NAVM) y las infecciones del tracto urinario (ITU). 

 Adicionalmente, la TRRC ha sido señalada como un factor que contribuye a la 

inmunosupresión adquirida en UCI, lo cual incrementa aún más el riesgo de infecciones 

nosocomiales. La literatura sugiere que la inmunosupresión inducida por la TRRC puede deberse 

a múltiples factores, incluyendo la pérdida de nutrientes y elementos inmunológicos esenciales 

durante la filtración, así como la inflamación sistémica resultante del contacto prolongado con 

superficies extracorpóreas6. Esta inmunosupresión puede predisponer a los pacientes a infecciones 

secundarias graves, complicando aún más su estado crítico. 

 A su vez, el fracaso renal per se ha demostrado ser un factor de riesgo para el desarrollo de 

infecciones, aumento de estancia en UCI e incremento de la mortalidad a corto y largo plazo7-10. 

Pacientes con insuficiencia renal crónica y aquellos sometidos a hemodiálisis tienen una mayor 

propensión a desarrollar infecciones debido a la disfunción inmunológica asociada. Se han 

identificado diversas disfunciones inmunitarias en pacientes con enfermedad renal terminal, 

incluyendo una disminución en la actividad fagocítica de los neutrófilos11 y en la actividad 

antimicrobiana en pacientes urémicos12. 

 Dentro de estas infecciones, las producidas por bacterias multirresistentes (BMR) son un 

grave problema de salud a nivel global13. Su incidencia está en aumento, y son responsables de 

infecciones que incrementan la mortalidad14. Se ha determinado la prevalencia creciente de 

patógenos multirresistentes en pacientes en hemodiálisis, destacando la necesidad de medidas 

preventivas efectivas para controlar la propagación de estos organismos15,16. Estos estudios 

enfatizan la importancia de una vigilancia constante y la implementación de estrategias de control 

de infecciones en unidades de diálisis y cuidados intensivos11,15-18. 
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 Otros estudios han demostrado que pacientes en hemodiálisis presentan un riesgo 

significativamente mayor de infecciones nosocomiales debido a la inmunosupresión asociada con 

la uremia y el tratamiento de diálisis. Se ha encontraron una alta prevalencia de infección por el 

virus de la hepatitis C en pacientes sometidos a hemodiálisis, resaltando la vulnerabilidad de esta 

población15. Así mismo, se ha identificado que la higiene del paciente y otros factores como la 

manipulación del acceso vascular aumentan el riesgo de infecciones en estos sujetos19. 

 Además, en pacientes con neumonía asociada a hemodiálisis, se mostró que la infección con 

patógenos multirresistentes era común, lo cual complica aún más el tratamiento y pronóstico de 

estos pacientes20. Así mismo, se encontró una incidencia elevada de infecciones del torrente 

sanguíneo en cohortes de pacientes en hemodiálisis, subrayando la necesidad de estrategias 

efectivas de prevención21,22-24, así como el grupo de Manhua Zuoa et al, que mostró que la 

neumonía nosocomial era una complicación frecuente de los pacientes con TRRC y que asociaba 

una alta mortalidad 25 . 

 Por tanto, son necesarias estrategias y medidas preventivas para disminuir lo máximo posible 

el riesgo de adquirir estas infecciones. Una de estas estrategias, definida como altamente 

recomendable en los protocolos nacionales (PROYECTOS ZERO) es la descontaminación 

digestiva selectiva. La DDS es una medida profiláctica que ayuda a reducir la incidencia de estos 

gérmenes, y por tanto de las infecciones causadas por ellos. Combina el uso de antibióticos tópicos 

no absorbibles que son aplicados en la orofaringe (generalmente tobramicina o gentamicina, 

colistina y nistatina), y por vía enteral llegan al tubo digestivo, en combinación con la utilización 

de antibióticos intravenosos, normalmente cefalosporinas de segunda o tercera generación 

(cefotaxima en nuestra Unidad) o una quinolona de tercera generación en caso de alérgicos a 

betalactámicos26. 

 La DDS tiene como objetivo principal erradicar la colonización del tracto digestivo por 

bacterias patógenas potenciales, reduciendo así la carga bacteriana y la probabilidad de infecciones 

sistémicas. Esta combinación de tratamientos permite una cobertura antibiótica amplia y efectiva 

contra una variedad de patógenos gramnegativos y grampositivos, así como contra hongos26. La 

DDS actúa no solo previniendo infecciones nosocomiales, sino también limitando la propagación 

de bacterias multirresistentes en el entorno hospitalario. Estudios han demostrado que su 

aplicación puede resultar en una reducción significativa de las tasas de colonización e infección 

por estos organismos resistentes26,27,28,31. En unidades de cuidados intensivos, donde la prevalencia 

de patógenos multirresistentes es alta, la DDS se ha mostrado eficaz en mantener un ambiente más 
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seguro y reducir las complicaciones infecciosas. Ha sido aplicada durante largos periodos en 

unidades de cuidados intensivos con alta endemicidad de resistencia bacteriana. En un estudio 

llevado a cabo en un UCI con alta prevalencia de bacterias multirresistentes, mostró ser efectiva 

para reducir la colonización e infección por estos patógenos, contribuyendo a mejorar los 

resultados clínicos y a mantener un ambiente hospitalario más seguro26. 

 Son muchas las investigaciones y metaanálisis 13, 26-28, que se han realizado y que apuntan a 

la eficacia de la DDS para reducir las infecciones nosocomiales y los gérmenes que las causan; 

pero son escasos los estudios que la han aplicado en pacientes con TRRC, en tal sentido, es 

imperioso aplicarla y evaluar si produce los mismos efectos25,21,29,30. 

 Además, la aplicación de esta medida ha disminuido de una manera notable la incidencia de 

colonizaciones, y por ende de infecciones nosocomiales, entre ellas las causadas por este grupo de 

bacterias26,27,31. Ha demostrado reducir globalmente la mortalidad, como concluyó un largo 

metaanálisis de 42 ensayos clínicos publicado en 2005, que englobaba estudios que utilizaban un 

régimen de DDS completo, esto es asociando terapia intravenosa y enteral27. Los resultados de 

estos estudios sugieren que la DDS puede ser una intervención eficaz y segura en la gestión de 

infecciones nosocomiales en pacientes críticos, mejorando los resultados clínicos y reduciendo la 

mortalidad asociada13,27,32. Sin embargo, en virtud de las incongruencias encontradas en los 

resultados de los metaanálisis recientes13,33,34 en relación a la mortalidad a largo plazo y la 

resistencia a los antimicrobianos, se hace imperioso proponer más evidencias sólidas que lo 

confirmen. 

 Por tanto, es imprescindible buscar formas de prevenir la importante tasa de sobreinfecciones 

bacterianas en estos pacientes, y analizar si la DDS pudiera contribuir a este efecto. En la Unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital Dr. Negrín de Las Palmas de Gran Canaria, la DDS lleva 

implantada más de 10 años, y se aplica a aquellos pacientes en los que se prevea intubación 

orotraqueal >48 horas, así como en pacientes con disminución del nivel de conciencia, quemados, 

neutropénicos y aquellos con colonización previa por un BMR26. 

 La DDS ha sido reconocida recientemente en revisiones contemporáneas como una medida 

crucial para el control de infecciones nosocomiales en entornos de cuidados críticos. Su 

implementación no solo contribuye a la reducción de infecciones bacterianas, sino también a la 

disminución de la incidencia de infecciones fúngicas, lo que refuerza su utilidad en el manejo 

integral de infecciones en UCI31,33,35-37. 
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 Existe poca literatura publicada en cuanto al efecto que tiene esta medida preventiva en la 

disminución de la tasa de infecciones nosocomiales en pacientes expuestos a factores de riesgo 

específicos, y más concretamente, la TRRC. En ese sentido, apremia indagar sobre el efecto que 

produce la DDS en pacientes con aplicación de TRRC y estudiar si la DDS puede disminuir las 

incidencias de infección por gérmenes nosocomiales en este tipo de pacientes. 

 Los elementos teóricos en que se adscribe la investigación y que se presentan a 

continuación son la insuficiencia renal aguda; terapia renal sustitutiva o técnicas de reemplazo 

renal continuo (TRRC-TDE); colonización/infección y sus tipos (nosocomiales: bacteriemia, 

NAVM, ITU-SU y por BMR en España e internacionalmente); factores de riesgo para el desarrollo 

de infecciones nosocomiales en pacientes con TRRC; Descontaminación Digestiva Selectiva y sus 

implicaciones. 

 

1.1. La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) 

 

 La insuficiencia renal aguda (IRA) en pacientes críticos es muy frecuente y requiere terapia 

renal sustitutiva continua (TRRC) en muchos pacientes. Durante los últimos 15 años, varios 

estudios han considerado cuestiones importantes respecto al uso de la TRRC en la insuficiencia 

renal aguda (como el momento de inicio de la terapia, la dosis de diálisis, los tipos de catéter, la 

elección de la técnica y la anticoagulación), en particular la el tipo de Técnica de Depuración 

Extrarrenal (TDE). 

 Para definir y clasificar la IRA se han utilizado los criterios de KDIGO del 2023. IRA se 

define en función del aumento de la creatinina sérica en el tiempo o del volumen de diuresis Se 

considera IRA al aumento de la creatinina sérica (SCr) ≥ 26,5 μmol/l dentro de 48 horas, o un 

aumento de la SCr ≥ 1,5 veces el valor inicial, o un volumen de orina inferior a 0,5 ml/kg/h durante 

6 horas. Mantiene tres niveles de gravedad. Un concepto relevante es que recupera el concepto de 

síndrome, recomendando determinar la causa. A continuación, se muestra la clasificación dada por 

RIFLE, AKIN y KDIGO30 (ver Imagen 1). 
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Imagen 1. Insuficiencia Renal Aguda. Fuente: Gainza, 202430. 

 

 En unidades de cuidados intensivos, la causa suele ser multifactorial y se relaciona con fallo 

multiorgánico. En conjunto, más de la mitad de los casos se deben a IRA prerrenal, un 40% a IRA 

renal o parenquimatosa y un 5% a IRA postrenal. La IRA adquirida en la comunidad se debe en un 

70% a causas prerrenales y en un 17% a obstructivas. La mortalidad es muy variable: oscila desde 

el 15% en la IRA de la comunidad a más del 50% de los que precisan tratamiento sustitutivo en 

UCI. Si el paciente sobrevive, casi siempre recuperará total o parcialmente la función renal. Sin 

embargo, un porcentaje de IRA severa (10-20%) continuará precisando tratamiento sustitutivo 

renal al alta. De ellos, alguno recuperará función para abandonar la diálisis, aunque de entre estos 

sea frecuente que progresen con el tiempo a insuficiencia renal crónica terminal (estadio 5). 

 En un estudio transversal multinacional sobre la epidemiología de la IRA en pacientes de 

la UCI utilizando los criterios KDIGO completos, un total de 1032 pacientes en UCI de 1802 

[57,3%; IC: 95% (55,0-59,6)] presentaron IRA. El aumento de la gravedad de la IRA se asoció con 

la mortalidad hospitalaria cuando se ajustó por otras variables. Razón de probabilidades de estadio 
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1 = 1,679 (IC 95%: 0,890-3,169; p = 0,109), estadio 2 = 2,945 (IC del 95% 1,382-6,276; p = 0,005) 

y estadio 3 = 6,884 (IC del 95% 3,876-12,228; p < 0,001). Las tasas ajustadas al riesgo de IRA y 

mortalidad fueron similares en todo el mundo. Los pacientes que desarrollaron IRA tuvieron una 

peor función renal al momento del alta hospitalaria, con una tasa de filtración glomerular estimada 

menor a 60 mL/min/1,73 m en el 47,7 % (IC 95 %: 43,6-51,7) frente al 14,8 % (IC 95 %: 11,9-

18,2) de los que no presentaron IRA, p < 0,001. Encontraron que la IRA se presentó en más de la 

mitad de los pacientes de UCI. El aumento de la gravedad de la IRA se asoció con un aumento de 

la mortalidad. Los riesgos ajustados de IRA y mortalidad fueron similares en los diferentes 

continentes y regiones3. 

 Los pacientes con IRA que reciben tratamiento de reemplazo renal siguen teniendo una tasa 

de mortalidad del 50-60%. De los pacientes supervivientes, el 5-20% siguen dependiendo de la 

diálisis al alta hospitalaria30. 

 

1.1.1. Etiología de la IRA30 

 

 Las causas de la IRA se han determinado en tres tipos: 

• IRA Prerrenal (baja perfusión renal) 

o 1) Deshidratación y/o hipovolemia (diarrea, vómitos, sudoración, líquidos en el 

tercio espacio, hemorragia aguda, quemaduras (fuga capilar) y pérdidas urinarias; 

o 2) Bajo gasto cardíaco (isquemia, miocarditis, valvulopatía, taponamiento-derrame 

severo) 

o 3) Síndrome hepatorrenal (Tipo I más severo y rápido, Tipo II menos severo) 

o 4) Disminución de resistencias periféricas y alteración hemodinámica renal. 

• IRA Renal o Parenquimatosa 

o 1) Tubulointersticial: a) NTA (Necrosis tubular aguda) isquémica, sepsis, contrastes 

yodados en radiología; b) Tóxicos exógenos: antimicrobianos (aminoglucósidos, 

anfotericina B, Foscarnet, aciclovir; Inhibidores de calcineurina; sales de litio, triple 

Whammy (antinflamatorios NE, diuréticos y bloqueantes del SRA); bifosfonatos, 

intoxicaciones; c) Tóxicos Endógenos: Pigmentos (mioglobina, hemoglobina); 

uratos, cadenas ligeras de Inmunoglobulina e hipercalcemia; d) Nefritis intersticial 

inmunoalérgica: fármacos o autoinmune.  
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o 2) Glomerular: a) Glomerulonefritis (post infecciosa, extra capilar I, II, III); b) 

Vasculitis de pequeño vaso; c) Brote de hematuria macroscópica y d) Síndrome 

Nefrótico que cursa con IRA.  

o 3) Vascular: microangiopatías, enfermedad ateroembólica, embolismo arterial y 

trombosis venosa renal, vasculitis de mediano y vaso grande, disección de aorta y 

traumatismo, enfermedad del colágeno y lupus. 

• IRA Obstructiva (Postrenal): a) Estenosis uretral, b) Neoplasia vesical-neoplasia uretral 

bilateral, c) Fibrosis retroperitoneal y d) Litiasis bilateral. 

 Los parámetros para determinar la funcionalidad de la IRA se recogen en la imagen 2. 

 
Nota: U: orina; S: suero; NUU: nitrógeno ureico urinario; NUS: nitrógeno ureico sérico; cre: creatinina; 

IFR: índice de fallo renal. 

Imagen 2. Parámetros de funcionalidad de la IRA30. 

 

1.1.2. Terapia Renal Sustitutiva 

 

 La diálisis se introdujo como una terapia potencial para la enfermedad renal en 1924 por 

Georg Haas. Desde entonces, ha habido muchos avances en este campo. Las Terapias de 

Reemplazo Renal Continuo (TRRC) engloban un conjunto de técnicas de depuración 

extracorpórea que permiten sustituir la función renal en el paciente crítico. Estas técnicas están 

indicadas en pacientes con Insuficiencia Renal Aguda (IRA) hemodinámicamente inestables, 

como normal general. Las ventajas de estas terapias se basan en su naturaleza continua, ya que 

sustituyen la función renal durante las 24 horas del día. Para ello, se emplean flujos sanguíneos 
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más bajos, obteniendo aclaramientos de solutos más lentos y por tanto más fisiológicos y las tasas 

de ultrafiltración son más reducidas, lo que permite una mejor tolerancia por parte del paciente. 

 Las TRRC engloban distintas modalidades de tratamiento y en cada una de ellas acontecen 

diferentes mecanismos físicos30: 

a) Hemodiálisis Veno-Venosa Continua (HDVVC): Transporte difusivo. 

b) Hemodiafiltración Veno-Venosa Continua (HDFVVC): Transporte convectivo y difusivo. 

c) Hemofiltración Veno-Venosa Continua (HFVVC): Transporte convectivo. 

d) Ultrafiltración Lenta Continua (SCUF): Transporte convectivo. 

 Por tanto, en función de los requerimientos del paciente se prescribirá la terapia más 

adecuada a su situación (HDVVC, HDFVVC, HFVVC, SCUF). 

 A pesar de que no hay evidencia en la literatura que respalde la superioridad de una terapia 

sobre otra, existen recomendaciones para el uso de TRRC en cuidados intensivos pediátricos y de 

adultos. Una de las más importantes fue desarrollada, con el sistema Grading of Recommendations 

Assessment, Development, and Assessment (GRADE), por un grupo de expertos de la Sociedad 

francesa de Anestesia y Cuidados Intensivos, el Grupo Francés de Cuidados Intensivos y 

Emergencias Pediátricas y la Sociedad Francesa de Diálisis. Las recomendaciones abarcan 4 

campos: criterios de inicio de TRRC, aspectos técnicos (vías de acceso, membranas, 

anticoagulación, agua de ósmosis inversa), aspectos prácticos (elección del método, diálisis 

peritoneal, dosis de diálisis, ajustes) y seguridad (procedimientos y formación, manejo de catéteres 

de diálisis, montaje de circuitos extracorpóreos)6. Bellomo et al. 20123. muestran que a los 

pacientes de UCI que padecen IRA se les trata en un 80% de los casos con TDC, en un 17% con 

HDI y tan solo en un 3% con DP. 

 Profundos desafíos de atención médica enfrentan a las sociedades con un aumento en la 

prevalencia de la enfermedad renal crónica (ESRD), que es una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad en todo el mundo38. Se ha estimado que la prevalencia global de pacientes 

sometidos a la hemodiálisis de mantenimiento (HD) aumentó 1,7 veces, de 165 pacientes por 

millón de habitantes en 1990 a 284 pacientes por millón en 201038. Además, la prevalencia global 

de ERT y el uso de terapia de reemplazo renal (TRR) se ha proyectado a más del doble para la 

próxima década39-41. Las enfermedades crónicas, como la ERT, limitan las actividades diarias y 

afectan la salud, la calidad de vida de los pacientes. Las enfermedades cardiovasculares (ECV) y 

las infecciones son las principales causas de muerte entre estos pacientes, que en conjunto 

representan hasta el 70% de todos muertes11. 
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 Con el objetivo de evaluar las características de los pacientes y los factores de riesgo 

asociados con las infecciones nosocomiales entre pacientes con ERT que reciben hemodiálisis, 

Abassi et al. (2020)22 realizaron una búsqueda sistemática de literatura para identificar estudios 

elegibles publicados hasta diciembre de 2018. Se utilizaron cinco bases de datos: PubMed, 

EBSCOhost, Google Scholar, ScienceDirect y Scopus. (ver tabla 1). 

Tabla 1. Factores de riesgo, infecciones y tasas de infecciones. 

Autores 

Tipo de infecciones 

estudiadas Tipo de microorganismos Factores de riesgo 

Porcentajes de 

infecciones 

nosocomiales 

Tasas de infección 

por tipo de acceso 

vascular 

D’Agata, 

E., et al 
2000  

Neumonía, 

infecciones 
primarias del 

torrente sanguíneo 

(BSI), infecciones 
del tracto urinario 

(ITU) y diarrea 

causada por 
Clostridium diffıcile 

(CD) 

Enterococcus spp 6 (13%), 

Candida spp 8 (17%), 
Enterobacter spp 6 (13%), 

Pseudomonas aeruginosa 5 

(10%), Staphylococcus aureus 
3 (6%), Escherichia coli 3 

(6%), Coagulasa- estafilococos 

negativos 1 (2%) 

No hubo diferencias en las 

características demográficas de 
los pacientes, la presencia de 

diabetes mellitus o un estado 

inmunocomprometido en 
ambos grupos. (Valor P 

superior a 0,05) 

Total 47 (100%) -- 

Infección del tracto 
urinario 22 (47%), 

Infección del tracto 

urinario 22 (47%), 
Neumonía 9 (19%), 

Diarrea por 

Clostridium difficile 
3 (6%) 

De las 13 BSI entre 

pacientes en 
hemodiálisis 

crónica, 1 BSI se 

asoció con una 
infección de fístula 

arteriovenosa y 4 

BSI se asociaron 
con infecciones 

temporales del 

catéter central. 
Matías 

Gnass 

et al. 2014 

Infecciones del 

torrente sanguíneo 

asociadas a 
hemodiálisis 

(HABSI) 

En total se aislaron 14 

microorganismos, 9 (64%) 

fueron cocos grampositivos 
con predominio de 8 

infecciones estafilocócicas 

(57%). Dentro de este grupo de 
estafilococos, Staphylococcus 

aureus fue el principal 

microorganismo aislado 
(63%). Candida spp 3 (21%). 

Se detectó una correlación 

positiva entre HABSI y la 

duración de la estancia 
hospitalaria (r = 0,82; IC 95%: 

0,79-0,83, P <0,05), número de 

sesiones de hemodiálisis (r = 
0,56; IC 95%: 0,52-0,61, P < 

0,05), para pacientes con 

diabetes, entre HABSI y el 
nivel de HbA1c (r = 0,49; IC 

del 95 %: 0,42-0,55, p <0,05). 

El riesgo de un evento asociado 

a la hemodiálisis aumentó 

significativamente con niveles 
de HbA1c superiores al 7 % 

(OR, 3,62; IC del 95 %: 1,15-

11,4, P < 0,05). 

HABSI 14 (100%) 1) Fístulas, 0,9 por 

1.000 sesiones de 

hemodiálisis y 0,33 
por 1.000 días-

paciente de 

hospitalización 2) 
Injertos, 13,51 por 

1.000 sesiones de 

hemodiálisis y 5,28 
por 1.000 días-

paciente de 

hospitalización 3) 

Catéteres 

tunelizados, 2,39 
por 1.000 sesiones 

de hemodiálisis y 

0,79 por 1,00 0 
días-paciente de 

hospitalización 4) 

Catéteres no 
tunelizados, 5,5 por 

1.000 sesiones de 

hemodiálisis y 1,36 
por 1.000 días-

paciente de 

hospitalización 
Tang et 

al.2016 

China 

Todas las 

infecciones 

nosocomiales 

Total 98 (100%) - bacilos 

Gram negativos - 47 (47,94%), 

bacilos Gram positivos - 44 

(44,9), hongos - 7 (7,14%) 

El análisis de regresión 

logística mostró que los 

pacientes jóvenes y ancianos 

con múltiples comorbilidades, 

larga duración de diálisis, más 

sitios de catéter (dos o más), 
baja concentración de 

hemoglobina, bajos recuentos 

de glóbulos blancos y larga 
duración del cateterismo se 

identificaron como factores de 

riesgo para infección 
nosocomial. 

Total 110 (100%), 

incluidos 43 (39%) 

casos de infección del 

tracto respiratorio 

inferior, 23 (20,9%) 

casos de infección del 
tracto respiratorio 

superior, 19 (17,27%) 

casos de infección 
relacionada con el 

catéter, 13 (11,81%) 

casos de infección del 
tracto urinario, 4 

(3,6%) casos de 

infección 
gastrointestinal y 8 

(7,27%) casos de 

infección en otros 
sistemas orgánicos. 

N/A 
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Song Jae-

Uk et al.  

2017 

Corea del 

Sur 

Neumonía asociada 

a hemodiálisis 

(HDAP) 

Del total de 105 pacientes con 

HDAP, los patógenos 

responsables se determinaron 

sólo en 53 pacientes (50,4%). 

El patógeno más común fue S. 
aureus (17, 16,1%), que 

consistía en S. aureus sensible 

a meticilina (7, 6,6%) y MRSA 
(10, 9,5%), seguido de K. 

pneumoniae (11, 10,4%) y S. 

pneumoniae (10, 9,5%). 

La puntuación PSI > 147 y la 

hospitalización reciente se 

consideraron factores de riesgo 

predictivos de MDR. 

HDAP (100%) N/A 

Taylor et 

al. 

2003  
Shirley 

Paton. 

Canadá 

Infección del 

torrente sanguíneo 

(BSI) 

La etiología microbiana de 

estas infecciones fueron 

estafilococos coagulasa 
negativos 45%, S aureus 

28,1%, Enterococcus 8,8%, 

bacilos gramnegativos 
aerobios 8,6%, otros 8,8%. 

La higiene del paciente (OR, 

2,4) y la infección contigua en 

el sitio de acceso (OR, 2,8) 
están asociadas de forma 

independiente con la infección 

del torrente sanguíneo. La 
infección sanguínea previa 

(OR, 6,56; P = 0,004), mala 

higiene del paciente (OR, 3,48; 

P = 0,001) e infección contigua 

(OR, 4,36; P = 0,002) 

Todos se asociaron de forma 
independiente con la aparición 

de una infección del torrente 

sanguíneo. 

Infecciones del 

torrente sanguíneo 

asociadas a 
hemodiálisis 

(HABSI) - 100% 

Las tasas de 

infección específica 

del acceso por cada 
10.000 

procedimientos 

fueron 40,26 para 
CVC sin globo y 

45,26 para CVC 

con globo, 7,97 

para injertos 

arteriovenosos y 

5,02 para fístula 
arteriovenosa. 

Wang et 

al. 

2016 
Taiwan 

Neumonía asociada 

a la asistencia 

sanitaria (HCAP) 

Total 48 HCAP en pts HD 

(100%) - 

β-estreptococo n(%) 2(4,2) 
K. pneumoniae n(%) 2(4,2) 

E. coli n(%) 3(6,3) 

E. cloacae n(%) 3(6,3) 
S. marcescens n(%) 2(4.2) 

Patógenos causantes 

resistentes al régimen de 
antibióticos CAP 

SARM n(%) 5(10,4) 

P. aeruginosa n(%) 8(16,7) 

A. baumannii n(%) 2(4,2) 

S. maltophila n(%) 1(2,1) 

Especies de Citrobacter n(%) 
2(4,2) 

Los factores de riesgo 

importantes para predecir PRM 

en los pacientes con HDAP 
fueron el cuidado de las 

heridas, la edad avanzada (más 

de 70 años) y el PSI V. 

HDAP (100%) N/A 

Anding et 

al. 
2016 

Indonesia 

Infección por 

hepatitis B 

virus de la hepatitis B Duración de la diálisis (p < 

0,01; OR: 1,07; IC 95%: 1,03-
3,74) y los antecedentes de 

transfusión previa (p < 0,01; 

OR: 2,49; IC 95%: 1,29-8,18)  

Infección por 

hepatitis B (100%) 

N/A 

Hussein et 

al. 

2018 
Irak 

Infección por 

hepatitis B y C 

Infección por hepatitis B y C Hubo una relación significativa 

entre HBsAg y la edad (P 

<0,04), La adquisición del 
VHB estuvo directamente 

relacionada con la historia de 
HD (P = 0,005), la vacuna 

contra la hepatitis B fue un 

fuerte factor protector (P < 
0,001). Infección por VHC y 

edades relativamente avanzadas 

mayor duración de la diálisis, 
trasplante renal, antecedentes 

de HD y antecedentes de 

procedimientos quirúrgicos y 
dentales (P<0,05) factores de 

riesgo. 

Infección por 

hepatitis B y C 

N/A 

Patel et al. 
2015 

India 

Infección por 
hepatitis B y C 

Infección por hepatitis B y C historial positivo de 
transfusiones de sangre, el 

número de transfusiones de 

sangre, se asociaron 
fuertemente con la infección 

por VHB o VHC. 

Infección por 
hepatitis B y C 

N/A 
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 Se identificaron inicialmente 1411 artículos, de los cuales 1387 fueron excluidos por 

títulos/abstracts irrelevantes o duplicados, dejando 24 artículos para la revisión completa. 

Finalmente, se seleccionaron nueve estudios. En esos estudios se identificaron factores de riesgo 

como la estancia hospitalaria prolongada, duración extendida en hemodiálisis, uso de múltiples 

catéteres, edad avanzada, bajo nivel de glóbulos blancos en sangre, historia de transfusión 

sanguínea y diabetes. Entre los microorganismos comunes se encontraron Staphylococcus Aureus, 

Klebsiella Pneumoniae y Streptococcus Pneumoniae. Detectaron algunas infecciones comunes 

como las del torrente sanguíneo asociadas a la hemodiálisis, neumonía asociada a la hemodiálisis 

e infecciones del tracto urinario (ITU)22. 

 Entre las conclusiones destacan que los pacientes en hemodiálisis tienen un mayor riesgo 

de infecciones nosocomiales debido a varios factores de riesgo tanto relacionados con el paciente 

como con las instalaciones, sin embargo se necesita más investigación para cerrar la brecha de 

información y desarrollar mejores medidas preventivas y que la gestión de factores de riesgo 

identificados, como la duración de la hemodiálisis y el control glucémico en pacientes diabéticos, 

podría mejorar la calidad de vida y reducir la carga económica22. 

 Se revisaron 9 estudios (que se reportan en la tabla 1) que incluye sólo a personas mayores 

sometidas a HD. La mayoría de los estudios incluidos en la revisión estudiaron una infección 

nosocomial en particular, como la infección del torrente sanguíneo asociada a la HD, neumonía 

adquirida en el hospital, y ciertas infecciones virales16,17,18,19,20,42-46. 

 Manhua Zuoa et al 201825 investigaron las características y los factores que contribuyen a 

la neumonía nosocomial en pacientes que reciben terapia de reemplazo renal continuo (TRRC). 

Se analizaron retrospectivamente los datos clínicos de 1160 pacientes sometidos a CRRT entre 

enero de 2008 y diciembre de 2015. De estos, 145 casos (12.5%) fueron incluidos en el grupo de 

neumonía nosocomial, mientras que 1015 fueron incluidos en el grupo de control. Se utilizó 

análisis de regresión logística multivariante para identificar los factores de riesgo. El patógeno 

principal en los casos de neumonía nosocomial fue Staphylococcus aureus (58.57%). Los factores 

de riesgo identificados fueron la edad avanzada (OR 2.209), tiempo inicial de tratamiento 

prolongado (OR 1.960), enfermedades subyacentes (OR 1.820), trastornos de la consciencia (OR 

1.616), fallo orgánico (OR 2.154), puntuación APACHE II alta (OR 1.186), puntuación del índice 

de comorbilidad de Charlson (CCI) alta (OR 1.278) y entre los factores protectores descubrieron 

el conteo elevado de glóbulos blancos en suero (OR 0.585), niveles elevados de albúmina (OR 

0.673) y niveles elevados de hemoglobina (OR 0.712). Los resultados de este estudio indican que, 
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al modificar los factores de riesgo, como proporcionar una nutrición adecuada, un tratamiento más 

temprano de las enfermedades subyacentes y controlar los fracasos orgánicos, se pueden reducir 

los riesgos asociados con la neumonía 25. 

 Habiendo presentado anteriormente la composición de la DDS, destacando los 

aminoglucósidos, es fundamental puntualizar que por su farmacocinética no presentan absorción 

intestinal, por lo que son ideales para actuar a nivel local en el tubo digestivo35. Sin embargo, en 

pacientes críticos, y especialmente en sépticos, puede existir un compromiso de la mucosa 

intestinal que facilite la absorción no deseada y producir toxicidad secundaria31, especialmente en 

un contexto de fracaso renal donde está reducida su eliminación. Pocos son los estudios que han 

estudiado la posibilidad de esta toxicidad en pacientes en los que se está llevando a cabo 

depuración extrarrenal continua. Möhlmann et al. 201935 en un estudio observacional retrospectivo 

que incluyeron pacientes de UCI con tratamiento DDS durante ≥ 7 días e insuficiencia renal se 

consideraron elegibles para el control de tobramicina. En 23 sujetos se determinaron un total de 

43 concentraciones séricas de tobramicina. La mediana de la concentración sérica de tobramicina 

fue de 0,33 (RIC 0,17–0,49) mg/L, de las cuales 12 (27,9%) muestras tuvieron concentraciones 

< 0,2 mg/L, 30 (69,8%) tuvieron concentraciones de 0,2–1,0 mg/L y 1 (2,3%) tenía una 

concentración tóxica > 1,0 mg/L. En 3 (7,0%) casos se realizó una intervención basada en la 

concentración sérica de tobramicina. Concluyeron que la mayoría (83,7%) de las muestras tenían 

concentraciones séricas de tobramicina detectables. Por lo tanto, podría considerarse necesaria la 

monitorización de las concentraciones séricas de tobramicina en pacientes con TRRC35,49. 

 Una vez estudiada la relación entre la HD y las infecciones nosocomiales, se pasarán a 

estudiar cada una de ellas en España e internacionalmente. 

 

1.2. Infecciones Nosocomiales en España 

 

 Las infecciones nosocomiales son una complicación frecuente en la asistencia hospitalaria 

que, a pesar de los avances logrados en las últimas dos décadas en su comprensión y control, siguen 

representando un notable problema de salud pública a nivel mundial debido a la morbilidad, los 

costos y la mortalidad que ocasionan. En los Servicios o Unidades de Cuidados Intensivos (UCIs) 

se diagnostica entre una cuarta y una quinta parte de todas las infecciones nosocomiales del 

hospital, especialmente aquellas con mayor impacto en la evolución de los pacientes, como las 

neumonías y las bacteriemias47. 
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 Los pacientes ingresados en las UCIs tienen un mayor riesgo de infección nosocomial en 

comparación con los hospitalizados en otras áreas, ya que en ellos confluyen múltiples factores 

que incrementan la susceptibilidad a complicaciones infecciosas. En las UCIs, la infección 

nosocomial más frecuente y con mayor repercusión tanto en la evolución de los pacientes como 

en los costos económicos es la neumonía26. 

 

Tipos de infección adquiridas en UCI  

 

Antes de ahondar en esta clasificación, es importante definir algunos conceptos:  

 

- Infección adquirida en UCI: Aquella que ocurre transcurridas 48 horas de estancia en UCI. 

- Episodio de segunda infección: para establecerlo se precisa la combinación de nuevos 

signos y síntomas, y la evidencia radiográfica (en el caso de neumonía), y otros test 

diagnósticos. 

- Infección asociada a dispositivo: para establecer la relación es preciso que el paciente haya 

portado un dispositivo (tubo o cánula traqueal, catéter vascular o sonda uretral) dentro del 

período de 48 antes del inicio de la infección (incluso si se usó de forma intermitente)48. 

 

 Vamos a diferenciar los tipos de infección que se pueden dar en las unidades de cuidados 

intensivos. Existen 3: La infección endógena primaria es la más frecuente (55%) y se produce de 

manera precoz en menos de una semana desde la admisión en la UCI, ya que el paciente es portador 

previo del germen, estando presente en la flora en el momento del ingreso. La infección endógena 

secundaria tiene una incidencia menor (30%), no está presente en la flora al momento del ingreso 

y se produce por microbiota adquirida durante la estancia en la UCI26, 17.  Las infecciones exógenas, 

en cambio, son menos comunes (15%) y son debida a microorganismos potencialmente patógenos 

sin colonización previa en el tracto digestivo y se suelen producir durante la estancia en la UCI, 

donde el paciente está recibiendo otros tratamientos 17,28. 
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Imagen 3. Tres tipos diferentes de infección adquirida en la UCI por los 15 microorganismos 

potencialmente patógenos (MPP). Fuente: Taylor, et al., 200717. 

 

Datos de los últimos informes EPINE48 y ENVIN HELICS50 

 

 Según los resultados de EPINE 2022, la prevalencia de infecciones nosocomiales ha ido 

descendiendo desde el 9,9% en 1990 hasta el 8,1% en 2005. Sin embargo, la prevalencia en España 

se halla situada alrededor del 8%, aceptable en el ámbito de los estudios de prevalencia realizados 

en los hospitales europeos48. El estudio muestra que, de un total de 57456 pacientes estudiados, 

sólo 1607 (2,8%) participantes eran de Canarias y la prevalencia de pacientes con alguna infección 

relacionada con el ámbito sanitario (IRAs) fue de 210 (13.07%). De ellos, sólo 191 (1.89%) fueron 

adquiridas en el propio centro. En relación con el lugar del centro hospitalario donde existe 

prevalencia de infecciones, las unidades de cuidados intensivos, ocupó el quinto lugar, con un total 

de 606 (22%) pacientes que adquirieron alguna IRAs50. 

 Según informe ENVIN-Helics 202350 (pacientes ingresados en las UCI nacionales durante 

el periodo del 1 de abril al 30 de junio de 2023), ha disminuido la estancia en UCI a 7,38±9,4 días 

(mediana de 4 días) así como la mortalidad bruta en UCI que ha descendido a 9,63% con una 

correlación entre la gravedad medida en APACHE II y mortalidad similar a la de 2019. En 2023 

se han analizado 223 UCI de 184 hospitales aportando datos de 27.558 pacientes. Los indicadores 

de las infecciones continúan mejorando, aunque permanecen todavía algo más elevados que en 

2019. 

 Los pacientes que adquieren una o más infecciones durante la estancia en UCI han 

disminuido a 5,62 pacientes por cada 100 ingresados, un 31% superior respecto a 2019 (4,3 

pacientes por cada 100 ingresados). Con respecto a las tasas generales de infecciones relacionadas 

con la asistencia sanitaria (IRAS) en UCI por 100 pacientes ingresados ha descendido un 19,5% 

en 2023 respecto al año previo, pasando de 9,76 IRAS por 100 pacientes ingresados en 2022 a 

7,85 en 2023. La neumonía asociada a ventilación mecánica (NAVM) es la infección más 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

15 
 

prevalente (36,15%), seguida de infección del tracto urinario asociado a sonda uretral (ITU-SU) 

29,59% y bacteriemia primaria (BP) 21,18%. 

 

1.2.1. NAVM en España 

 

 En la sección de material y métodos se profundizará en los criterios diagnósticos utilizados. 

La evaluación clínica incluye a todos los pacientes bajo asistencia respiratoria mecánica por más 

de 48 horas que comienzan con fiebre, leucocitosis, aumento de las secreciones y deterioro de la 

gasometría, manifestado como el aumento en el requerimiento de PEEP (presión espiratoria final 

positiva) o FIO2 (Fracción inspirada de oxígeno). Este dato se considera clave para la nueva 

definición epidemiológica de los Centros de Control y Prevención de Enfermedades de EE.UU. 

Estudios complementarios como radiografía de tórax y, eventualmente, tomografía axial 

computarizada (TAC) son esenciales para determinar la presencia de nuevo infiltrado pulmonar. 

 Cuando una neumonía nosocomial aparece en la UCI, suele estar asociada al uso de la 

ventilación mecánica (VM). De hecho, los pacientes intubados y sometidos a VM tienen entre 6 y 

24 veces más riesgo de desarrollar una neumonía nosocomial en comparación con aquellos que no 

requieren invasión de la vía aérea, esto lo corrobora los resultados del informe ENVIN- Helics 

202349, donde la neumonía es la más prevalente. 

 Se han publicado guías de práctica clínica de sociedades científicas estadounidenses en 

2014, europeo-latinoamericanas en 2017, francesas en 2017, argentinas en 2018 y chinas en 2019 

sobre las medidas para la prevención de NAVM. Se puede observar que las guías europeas 2017 

es la única que no recomienda la higiene bucal clorhexidina por posible riesgo de mortalidad, sin 

embargo, todas las demás, las mantienen en diferentes posiciones. Con relación a recomendar 

DDS, todas las guías excepto la argentina la proponen y la europea propone también la DOS 

(Imagen 4)51. 
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Imagen 4. Recomendaciones de diferentes guías de práctica cínica (GPC). Fuente: Lorete, 202151. 

  

 El proyecto NZ redujo la densidad de incidencia de NVM de 9,83 a 4,34 por 1.000 días de 

ventilación mecánica, y estas tasas se han mantenido en el tiempo por debajo de 7/1.000 días de 

ventilación mecánica según los informes anuales del Estudio Nacional de Vigilancia De Infección 

Nosocomial. Ante la importante reducción que se consiguió en la fase de implementación, la 

SEMICYUC propuso en el año 2017 como indicador de calidad asistencial una tasa de ≤ 7 

episodios por cada 1.000 días de VM. En el año 2019 se alcanzó una tasa de 4,4 episodios por 

1000 días de VM, alcanzándose una tasa más baja en 2015 (4,14). Sin embargo, en el período 

postpandémico la tasa de episodios de NAVM se ha mantenido por encima del objetivo propuesto, 

alcanzando la máxima entre mayo y junio del 2021 (11,51%) y agosto del 2021 (9,86%). Entre 

mayo y junio del 2022 ha ido creciendo de 6,86 a 9,67% (Imagen 5). 
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 En Canarias a lo largo de los años, estuvo por debajo del objetivo del proyecto, excepto en 

2011 y 2017 pero en 2021 tuvo un repunte de 10 episodios x 1000 días de VM, muy superior a lo 

planeado. 

 
Imagen 5. Evolución mensual de las tasas de NVM x 1.000 días de VM durante el periodo postpandémico 

entre el 1 de enero del 2021 y el 30 de junio del 2022. 

 

 
Imagen 6. Evolución de NVMA. 
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1.2.2. ITU-SU en España 

 Estudios recientes reportan de que no existe un consenso sobre una definición estricta de 

infección del tracto urinario (ITU), ya que los umbrales basados en unidades formadoras de 

colonias bacterianas en urocultivos clínicos estándar siguen siendo debatidos52. Esta ambigüedad 

se ve agravada por el hallazgo de que las bacterias urinarias, y por lo tanto la "bacteriuria", pueden 

estar presentes en la orina de casi todas las personas, incluidas aquellas sin síntomas urinarios53- 55. 

 De manera general se atiende a unos criterios clínicos (uno o más de: fiebre > 38º (sin otros 

focos posibles), tensión en zona suprapúbica o urgencia urinaria) acompañado de unos criterios 

de laboratorio (bioquímicos con piuria fundamentalmente); a los que puede o no añadirse unos 

criterios microbiológicos con cultivo de orina positivo. En estos últimos criterios es importante 

establecer el corte de unidades formadoras de colonias en función al tratamiento antibiótico activo 

o no. 

- Pacientes sin tratamiento antibiótico: Cultivo de orina: con aislamiento de > 105 ufc/mL 

de no más de dos microorganismos 

- Pacientes con tratamiento antibiótico: Cultivo de orina con aislamiento en un urocultivo de 

<105 ufc/mL de un único microorganismo30. 

 

 En cuanto a la densidad de incidencia de ITU-SU por mil días de sondas uretrales en el 

periodo prepandemia, únicamente en el 53% de las CCAA alcanzaban en sus UCI los estándares 

establecidos de ≤ 2,7 ITU-SU por 1.000 días de SU, y desciende al 18,8% de las CCAA en el 

periodo postpandemia a nivel nacional. Canarias estuvo muy por encima del estándar en ambos 

períodos, 3.17 y 3.47 para el primero y entre 6.08 y 6.56 para el segundo49. 

 Por otra parte, Canarias fue una de las 3 CCAA que alcanzó el Porcentaje de ITU-SU/1000 

días SU en los dos periodos (prepandemia y postpandemia) analizados, con un 37,5% y 33,33% 

respectivamente. 

 En cuanto a la prevalencia de ITU-SU 18 meses después de la implementación del 

“Proyecto ITU-Zero”, ésta fue de 1,15 ITU por 100 pacientes ingresados a nivel nacional y 2,51 

ITU-SU por cada 100 pacientes en el segundo período. Canarias ocupa el primer lugar en ambos 

períodos, con 5,35 y 2,29 ITU-SU x100 pacientes, respectivamente. Por porcentaje de pacientes en 

UCI con ITU-SU, Canarias ocupa el segundo lugar en el segundo período (enero- diciembre, 2021 

y enero -junio, 2022) con 5.4% y 5,24% respectivamente, siendo Cantabria el que obtuvo el mayor 

porcentaje este segundo período, 9,38%. Las demás CCAA estuvieron por debajo del 5.1% en 
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ambos períodos. En las ITU-SU, Escherichia Coli vuelve a ocupar el primer lugar seguido por 

Pseudomonas Aeruginosa, Klebsiella Pneumoniae y Enterococcus Faecalis. En cuanto al 

aislamiento de hongos, el más prevalente es Candida Albicans ocupando el 3º lugar, seguida de 

Candida Paropsilopsis en 8º lugar, Candida Glabrata en 9º lugar y Candida Tropicalis en 11º lugar, 

siendo cuestionable el significado de estos aislamientos como reflejo de candiduria sintomática50. 

 En las últimas décadas, numerosos estudios han investigado el papel de la microbiota 

intestinal en la salud y la enfermedad, extendiéndose luego a otros microbiomas como el vaginal y 

el de la piel. Sin embargo, hay menos investigaciones sobre la microbiota en otras partes del cuerpo, 

como el tracto urinario. Aunque tradicionalmente se pensaba que estas infecciones eran causadas 

por bacterias ascendentes del intestino, estudios recientes sugieren que la microbiota vaginal, 

intestinal y urinaria juega un papel crucial en la regulación de estas enfermedades52. Las 

perturbaciones en el microbioma urinario (una condición conocida como disbiosis) pueden sugerir 

el próximo desarrollo de una ITU, lo que lleva a considerar el desarrollo de una ITU como 

"disbiosis del tracto urinario"53-55. 

 Autores aseguran que un vínculo más directo entre la disbiosis de la microbiota intestinal y 

el sistema urinario es evidente en las infecciones del tracto urinario (ver imagen 7)52. 
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Imagen 7. Comunicación informada bidireccional entre el intestino, el tracto urinario y el tracto genital. 

Fuente: Mestrovic. T., et al. 202052. 

  

 Un estudio no solo aumentó el repertorio conocido de microbioma urinario en un 39 %, 

sino que también demostró que el 64,1 % de las especies bacterianas se aislaron previamente de la 

microbiota intestinal, en comparación con solo el 31,7 % encontrado anteriormente en la vagina. 

Como resultado, este estudio exige un cambio de paradigma para considerar la microbiota urinaria 

como derivada principalmente del tracto intestinal56. 

 Parece que el intestino, la vagina y la vejiga urinaria representan una trifecta de sitios 

anatómicos implicados conjuntamente en la patogénesis de la ITU, con la microbiota residente 

sirviendo como un reservorio potencial de bacterias uropatógenas o protegiéndonos de su potencial 

para causar ITU52. 

 Así mismo, la "infección del tracto urinario" (ITU) es un diagnóstico ambiguo y 

frecuentemente sobre utilizado que puede llevar a un tratamiento excesivo con antibióticos, lo cual 

es perjudicial. La "bacteriuria significativa", fundamental en la mayoría de las definiciones de ITU, 

no es un buen indicador para determinar quién se beneficiará del tratamiento, al igual que los 

"síntomas urinarios". Ambos criterios son vagos y pueden remitir y recurrir espontáneamente. 
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Aunque el tratamiento es estándar para la cistitis aguda no complicada y común para la bacteriuria 

asintomática, los beneficios son limitados. El tratamiento de ITUs en adultos mayores con delirio 

y bacteriuria está extendido, pese a la falta de evidencia y la oposición de expertos53. 

 Nuevas pruebas de diagnóstico revelan que los tractos urinarios sanos albergan una 

comunidad microbiana compleja, generalmente indetectable con cultivos estándar. Esto sugiere 

que muchas personas tratadas por ITU estarían mejor sin tratamiento, especialmente los adultos 

mayores. Enfermedades bacterianas invasivas como la pielonefritis y la bacteriuria bacteriémica 

también son consideradas ITUs53. 

 Al analizar 435 muestras de orina, Dubourg et al. 202057, aislaron 450 especies bacterianas 

diferentes, incluidas 256 nunca descritas en la orina, de las cuales 18 eran especies nuevas. Entre 

las especies bacterianas identificadas, 161 fueron anaerobias (35%). El estudio aumentó el 

repertorio de orina conocido en un 39%. Entre las 672 especies bacterianas aisladas ahora al menos 

una vez de la microbiota urinaria, 431 (64,1%) se aislaron previamente de la microbiota intestinal, 

mientras que solo 213 (31,7%) se aislaron previamente de la vagina. Estos resultados sugieren que 

muchos miembros de la microbiota del tracto urinario derivan en realidad del intestino y, por tanto, 

es necesario un cambio de paradigma en nuestra comprensión57. 

 

1.2.3. Bacteriemia en España50 

 

 Otra infección nosocomial de suma importancia en el ámbito de los cuidados intensivos es 

la bacteriemia. De forma general, se trata de un cuadro clínico de sepsis, en el que se aísla uno o 

más microorganismos en uno o más hemocultivos. En la sección de material y métodos ahondamos 

en los tipos de bacteriemias que existen y los criterios diagnósticos utilizados en esta investigación. 

 Según el informe ENVIN HELICS, la tasa de bacteriemias primarias (BP) es de 2,79 

episodios por 1.000 días de catéter venoso central (CVC), un 20,5% inferior a la del 2022 (3,51 

episodios por 1.000 días CVC) pero un 12% superior respecto a la alcanzada en 2019 (2,5 episodios 

por 1.000 días CVC). En 2023 entre los microorganismos identificados como responsables de BP 

tanto en las relacionadas con catéter como las de origen desconocido, Staphylococcus Epidermidis 

continúa siendo el microorganismo más frecuente, seguidos del resto de estafilococos coagulasa 

negativo, Enterococcus Faecalis, Klebsiella Pneumoniae y Pseudomonas Aeruginosa. Todo ello 

sugiere el incremento del protagonismo de la flora emergente en relación con el empleo de 

antibióticos de forma prolongada. 
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1.2.4. Bacterias Multirresistentes (BMR) en España50 

 Estrictamente un microorganismo multirresistente es aquel que in vitro es resistente a más 

de un agente antimicrobiano. Aunque en la práctica clínica aún no existen unas definiciones 

estandarizadas. Para la presente investigación, los microorganismos multirresistentes que se han 

registrado, acorde al informe nacional ENVIN, son los siguientes: 

- SARM (MRSA) 

- Enterococcus resistente a Vancomicina 

- Pseudomonas multirresistente: Se considera a tal efecto con resistencia a 3 ó más familias 

de antibióticos (Carbapenémicos, Cefalosporinas, Piperacilina-Tazobactam, Quinolonas, 

Aminoglucósidos). 

- Acinetobacter R-Imipenem: 

- Enterobacterales - BLEE. Enterobacterales productoras de betalactamasas de espectro 

extendido. En general, se considera que aquellas Enterobacterales que sean resistentes a 

cefalosporinas de 3ª generación son productoras de betalactamasas y entrarían en esta 

definición. 

- BGN – Carbapenemasa: Gram negativos productores de carbapenemasas (que confieren 

resistencia a los carbapenémicos). Existen varios subtipos:  

A. KPC 

B. Metalobetalactamasas (IMP / VIM / NDM) 

C. OXA- 48 y otras OXA 

- BGN multirresistente: Bacilos Gram negativos con resistencia a 3 o más familias de 

antibióticos. Aquí se incluyen otros BGN no incluidos en las categorías anteriores (por 

ejemplo, Stenotrophomonas) que cumplan esta condición. 

- Clostridioides difficile: Para todos los casos que en los que el enfermo presente infección 

por Clostridium difficile determinado por los métodos microbiológicos habituales y que 

requiera aislamiento y tratamiento. 

- Tuberculosis: Para todos los casos que en los que el enfermo presente infección 

tuberculosa que requiera aislamiento y tratamiento. 

 Desde los inicios de la implementación del proyecto Resistencia Zero (RZ) (2014-2016) 

en la que participaron 139.505 pacientes en los que se identificaron 6.020 BMR al ingreso en UCI 

y 4.269 BMR durante su estancia en UCI (no presentes al ingreso), la tasa de pacientes en los que 
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se identificaron BMR al ingreso en UCI se incrementó a lo largo del proyecto RZ en un 32,2%. 

La tasa de pacientes en la que se identificaron BMR durante su ingreso en UCI descendió un 24,9% 

en el mismo periodo de tiempo. Los pacientes en los que se identificaron BMR durante la estancia 

en UCI, se clasificaron como colonizados por BMR en 2.405 casos (1,72%) y como infectados por 

BMR en 1.459 ocasiones (1,05%). Se observó una disminución de la tasa de pacientes con 

infección por BMR durante la estancia en UCI del 1,71% al 0,92% (p<0.001)50. 

 El objetivo principal establecido fue la reducción de un 20% de la tasa de pacientes en los 

que se identifica una o más BMR de origen nosocomial intra-UCI. El indicador principal del 

proyecto RZ fue la tasa de pacientes con una o más BMR adquiridas durante la estancia en UCI 

definido como el número de pacientes ingresados en UCI con una o más BMR identificadas a 

partir de las 48 h de ingreso (o en las siguientes 48 h al alta de UCI) por cada 100 pacientes 

ingresados. La media del porcentaje de pacientes con BMR durante el periodo prepandémico fue 

de 6,1% y de 6,34% en el postpandémico. 

 El porcentaje de pacientes con infección por BMR no se modificó después de implementar 

el proyecto ni en los años sucesivos, observándose una disminución en el periodo postpandémico 

que es difícil de explicar y se justificaría únicamente por una potencial menor capacidad de 

vigilancia al ingreso en UCI. 
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Imagen 8. Evolución de la tasa con BMR. 

  

En Canarias se puede observar que siempre se mantuvo por debajo del 5,5% la tasa de 

pacientes con BMR durante el ingreso a UCI, excepto en 2021, donde se ubica en un 6,4%. 

 Se ha demostrado que el número de BMR identificadas en las UCI españolas en el momento 

de ingreso es significativamente superior a las que se adquieren posteriormente durante la estancia, 

y que la búsqueda y destrucción de reservorios de BMR se asocia a la disminución significativa 

de la incidencia de infección por BMR en UCI26. En Canarias, el porcentaje más alto lo ocupan 

las Enterobacterias BLEE (27-44%) seguido por Pseudomonas MR (8-28%), mientras que las 

Enterobacterias carbapenemasas (1-12%) y Enterococcus VanR (1%) son menos frecuentes. Sin 

embargo, se puede observar que ha ido aumentado la tasa total de BMR durante el último año50. 

 

 

 

 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

25 
 

Tabla 2. Mapa epidemiológico del año 2014 al 2021 de Canarias, expresado en % con respecto al total 

de BMR identificadas durante el ingreso en UCI en pacientes que participan en el “Proyecto Resistencia 

Zero”. 

 

BMR/Año 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 

Acinetobacter R 1 2 3 2 16 6  0 

Enterobacterales 

BLEE 

32 52 46 46 40 27  44 

Enterobacterales 

carbapenemasas 

2 2 6 3 2 1  12 

Pseudomonas MR 8 16 8 16 27 15  28 

Enterococcus VanR 0 0 0 0 0 0  1 

SARM 2 6 4 8 11 4  1 

Total 45 78 67 63 66 53  86 

Fuente: Elaboración propia. 

  

1.3. Factores de Riesgo que Predisponen las Infecciones Nosocomiales 

 

 Muchos son los factores de riesgo que se han descrito como predisponentes de infecciones 

nosocomiales. Sin embargo, a nivel nacional, atendemos a los descritos por el registro ENVIN, 

que no dejan de ser un compendio de los resultados obtenidos en la literatura, tanto de grandes 

estudios (ensayos clínicos, metaanálisis y largos observacionales), guías nacionales e 

internacionales, así como opiniones consensuadas de expertos. Pasamos a enumerarlos: 

 

1.3.1. Factores de riesgo 50,22 

• Cirugía Urgente (durante la estancia en UCI): Son aquellos que han sufrido 

cirugía de urgencia durante su estancia en dicha unidad. Se considera cirugía 

Urgente la realizada en las 24 horas desde su indicación. No se incluyen en este 

apartado las técnicas de implantación de marcapasos o de catéteres de control de 

presión intracraneal, ni otros procedimientos terapéuticos que solo requieran una 

incisión quirúrgica mínima. 

• Derivación ventricular externa: Pacientes portadores de derivaciones 

ventriculares no permanentes. 

• Depuración extrarrenal: Pacientes en los que se emplee sistemas de depuración 

renal sanguínea (no peritoneal) sea intermitente o continua (diálisis 
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convencional, hemodiafiltración, etc.) y por cualquier acceso venoso u arterial 

(veno-venoso o arteriovenoso). 

• Nutrición parenteral: Para todos los casos en los que el enfermo haya recibido 

nutrición parenteral > de 5 días consecutivos. Se entiende por nutrición 

parenteral, a la administración de al menos dos de los tres elementos de perfusión 

endovenosa (proteínas, grasas o azúcares). 

• Neutropenia: Paciente con recuento de neutrófilos inferior a 500 en términos 

absolutos en cualquier momento de su estancia en UCI. 

• ECMO: Paciente sometido a técnica de oxigenación con membrana 

extracorpórea durante el ingreso en UCI por más de 24 horas. 

• Catéter venoso central: Paciente que ha tenido como dispositivo un catéter venos 

central por más de 24 horas durante su ingreso en UCI. 

• Vía aérea artificial: Pacientes con colocación de vía aérea artificial (intubación 

traqueal o traqueotomía) por más de 24 horas durante su ingreso en UCI. 

• Sonda urinaria: Paciente portador de una sonda urinaria (convencional o 

mediante talla vesical) por más de 24 horas durante su ingreso en UCI 

• Antibioterapia previa al ingreso en UCI  

• Tratamiento antibiótico en UCI 

• Cirugía previa (30 días previos al ingreso)  

• Ventilación mecánica  

 

1.3.2. Factores de riesgo por comorbilidades previas50 

 

• Diabetes  

• Insuficiencia Renal  

• Inmunodepresión  

• Neoplasia  

• Cirrosis  

• EPOC  

• Desnutrición - Hipoalbuminemia  

• Trasplante de órgano sólido 

 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

27 
 

 Atendiendo a las recomendaciones dadas por las diferentes guías de varias sociedades de 

salud a nivel internacional y muy particularmente la europea, así como por los resultados de 

algunas investigaciones en España y en ciertos países, se ha implementado la aplicación de la 

medida profiláctica DDS como una estrategia que previene y logra erradicar el sobrecrecimiento 

de bacterias en la flora intestinal, así como la reducción de infecciones nosocomiales en UCI. 

 

1.4 DDS 

 

 La descontaminación digestiva selectiva (DDS) es una medida profiláctica cuyo objetivo 

es prevenir o erradicar el sobrecrecimiento bacteriano en la flora intestinal que precede al 

desarrollo de la mayoría de las infecciones en la UCI. La DDS previene infecciones graves, reduce 

la mortalidad, es coste-efectiva, no tiene efectos adversos, y su uso a corto o largo plazo no muestra 

un aumento significativo de la resistencia antimicrobiana. Se basa en la aplicación de una pasta 

orofaríngea y una suspensión enteral que contiene antimicrobianos no absorbibles, la 

administración de un antibiótico intravenoso, durante los 4 primeros días de ingreso en la UCI, así 

como la obtención de muestras de vigilancia de la flora orofaríngea e intestinal, respetando las 

recomendaciones higiénicas. La DDS es una medida ampliamente evaluada a lo largo de casi 40 

años en más de 70 ensayos clínicos. Y, aunque la DDS ya es empleada de forma rutinaria en UCIs 

de Europa, su uso no se ha generalizado en la práctica clínica33. 

 Consta de 4 componentes: 1) un ciclo corto de antibióticos parenterales inmediatamente 

tras el ingreso en UCI; 2) administración de antibióticos no absorbibles en orofaringe y por vía 

digestiva; 3) estricta adherencia a las medidas higiénicas; 4) muestras de vigilancia de la flora 

(torunda del exudado orofaríngeo y torunda rectal) para monitorizar la eficacia de la DDS, el 

sobrecrecimiento bacteriano y la posible aparición de microorganismos resistentes6,10,14,47-49. 

 La DDS se aplica para erradicar los microorganismos potencialmente patógenos de la boca 

y el estómago, al tiempo que se preserva la flora anaeróbica intestinal para evitar el crecimiento 

excesivo de bacterias y levaduras resistentes. La mayoría de los regímenes de DDS utilizan la 

combinación de tobramicina, colistina y nistatina o anfotericina B aplicadas tópicamente. Estos 

antibióticos se administran por vía tópica en la boca y a través de una sonda nasogástrica en el 

estómago cuatro veces al día. Algunos regímenes combinan esta terapia local con profilaxis 

antibiótica sistémica durante los primeros días. Los tres antibióticos tópicos mencionados 

anteriormente se consideran no absorbibles y, por lo tanto, seguros21. 
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1.4.1 DDS en Análisis 

 

 Muchos han sido los autores que han realizado grandes análisis sobre la efectividad, 

asociación con supervivencia y mortalidad, posibles resistencias antibióticas y costo-efectividad 

de la DDS. Silvestri et al. en 200527, Smet et al en 201163, Daneman et al en. 201364 y Sánchez en 

201528 recogen un metaanálisis sobre la efectividad de la DDS (imagen 9); y Minozzi S., et al en 

202134 estudian la profilaxis antibiótica tópica para reducir las infecciones del tracto respiratorio y 

la mortalidad en adultos que reciben ventilación mecánica tras DDS. Uno de los grandes 

metaanálisis contemporáneos, el llevado a cabo por el grupo de Hammond NE et al13 en 2022 y 

publicado en el JAMA, estudia la asociación entre descontaminación selectiva del tracto digestivo 

y mortalidad hospitalaria en pacientes de unidades de cuidados intensivos que reciben ventilación 

mecánica. En 2023, Tejerina et al33. amplían los reportados por EPIC, EPICII, Silvestri et al. 

200527; de Smet et al63; Sánchez 201528, Minozzi et al.34 y de Hammond NE et al. 202213, 

presentando una revisión narrativa de la evidencia más relevante y una actualización de los 

conceptos fisiopatológicos de control de la infección en los que se fundamenta el uso de la DDS. 

 También hemos incluido algunos aportes de investigaciones reportadas recientemente 

y que no fueron recogidos en los estudios mencionados en el párrafo precedente (del 2023 al 

2024). Al final de esta sección, se han incluido tres tablas que recogen todas las investigaciones 

que han abordado las incidencias de la DDS sobre mortalidad, resistencia, toxicidad, NAVM, 

bacteriemia, ITU y BMR clasificados por años: desde 1987 a 2009 (tabla 6); desde 2011 a 

2016 (tabla 7) y del 2017 al 2024 (tabla 8) y que permiten inferir un análisis de los mostrados 

de forma global en los apartados siguientes. En virtud de que nuestro estudio aborda el efecto 

de la DDS sobre las infecciones nosocomiales (NAVM, ITU-SU, BS, BMR), en este apartado 

se presentan de manera global y no por infección. 

 El metaanálisis del 2005, Silvestri et al27. engloban 42 ensayos clínicos con un total de 6.075 

pacientes en estado crítico, donde se demuestra que la DDS ha logrado reducir globalmente la 

mortalidad asociada con terapia intravenosa y enteral. El objetivo fue determinar el impacto del 

componente antifúngico de la DDS sobre el transporte de hongos, la infección y la fungemia. Se 

seleccionaron todos los ensayos aleatorios que compararon la administración orofaríngea y/o 

intestinal de los antifúngicos anfotericina B o nistatina, como parte del protocolo de 

descontaminación selectiva, y aquellos con ningún tratamiento en el grupo control. Los resultados 
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reportados indican que los antimicóticos redujeron significativamente colonización de hongos (OR 

0,32; I.C 95 %: 0,19-0,53) y por ende las infecciones fúngicas en general (0,30, 0,17-0,53). La 

fungemia no se redujo significativamente en el grupo de tratamiento (0,89, 0,16-4,95). Los 

antimicóticos, como parte de la descontaminación selectiva del tracto digestivo, reducen el 

transporte y la infección por hongos, pero no la fungemia en pacientes críticos y pueden justificar 

la inclusión de un componente antimicótico en el protocolo de descontaminación27. 

 Un punto clave en el que existe controversia, es ver si tras un uso prolongado existe una 

absorción enteral mínima de tobramicina que pudiera provocar concentraciones séricas 

potencialmente tóxicas en pacientes con insuficiencia renal. Normalmente, más del 90% de la 

tobramicina se elimina mediante filtración glomerular, por tanto durante la terapia de reemplazo 

renal mediante hemofiltración venovenosa continua (HVVC) existiría una eliminación limitada 

del fármaco.  

Esto fue estudiado por el grupo de Mol M., et al 200821, cuyo planteamiento fue estudiar 

si la descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) da como resultado concentraciones 

séricas detectables de tobramicina en pacientes de la unidad de cuidados intensivos (UCI) con 

insuficiencia renal aguda tratados con hemofiltración venovenosa continua (HVVC). Obtuvieron 

un total de 26 muestras de 19 pacientes. Los pacientes fueron tratados con (HVVC) durante una 

mediana de 6 días (rango intercuartil, RIQ, 3-8 días) y con DDS durante una mediana de 6 días 

(RIQ 3-9 días). Tres pacientes recibieron supositorios de DDS como profilaxis adicional. Se 

encontraron concentraciones séricas detectables en 12 (63%) de 19 pacientes y en 15 (58%) de las 

26 muestras. Encontraron un paciente con una concentración tóxica de 3,0 mg/l. En otros tres 

pacientes se encontraron concentraciones de tobramicina ≥ 1,0 mg/l. Los tres pacientes con 

concentraciones más altas de tobramicina tenían enfermedad isquémica intestinal. Por el contrario, 

ningún paciente con concentraciones < 1 mg/l tenía isquemia intestinal. En tres pacientes, las 

muestras consecutivas obtenidas mostraron un aumento de la concentración con el uso prolongado 

de SDD. Un paciente mostró una concentración de tobramicina de 1,1 mg/l después de 6 días de 

CVVH, que aumentó a 1,7 mg/l 4 días después. Concluyeron que, la administración de DDS puede 

provocar concentraciones séricas detectables y potencialmente tóxicas de tobramicina en pacientes 

con insuficiencia renal. Se necesitan más estudios para identificar factores relacionados con una 

mayor absorción enteral de tobramicina2. 

 Oudemnads-van Straaten, H., et al., 202065 al estudiar la presencia de tobramicina en sangre 

y orina durante la descontaminación selectiva del tracto digestivo en pacientes críticos, indican 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

30 
 

que la DDS reduce el número de infecciones por hongos y gramnegativos en pacientes de cuidados 

intensivos y reduce la mortalidad hospitalaria erradicando las bacterias Gram negativas y las 

levaduras del tracto intestinal, preservando al mismo tiempo las bacterias Gram positivas y 

anaeróbicas. El objetivo fue determinar si, y en qué medida, la tobramicina administrada por vía 

enteral se escapa a la circulación y se excreta en la orina, y si se puede predecir la fuga de 

tobramicina con marcadores de circulación. función renal y otros fallos orgánicos65. 

 Estudios anteriores que utilizaron un método ligeramente menos sensible (detección > 0,18 

mg/L) encontraron concentraciones séricas detectables de tobramicina en 9/15 pacientes 

ventilados (> 1 mg/L en 2 pacientes), en el 56% de las muestras de 22 pacientes intensivos. 

pacientes que recibieron DDS durante 10 días con concentraciones> 2 mg en los 2 pacientes con 

insuficiencia renal, y en 12/19 pacientes críticos tratados con hemofiltración venovenosa continua 

(> 1 mg en 4 pacientes)21. 

 De Smet et al. 201163 evaluaron la descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) 

y la descontaminación orofaríngea selectiva (DOS) sobre la supervivencia y la prevención de la 

bacteriemia en pacientes en unidades de cuidados intensivos y a partir de allí, se evaluó la 

efectividad de estas intervenciones para la prevención de la colonización del tracto respiratorio y 

la bacteriemia por microorganismos altamente resistentes adquiridos en unidades de cuidados 

intensivos.  Se investigó en 13 unidades de cuidados intensivos de los Países Bajos entre mayo de 

2004 y julio de 2006. Los participantes admitidos en unidades de cuidados intensivos con una 

duración esperada de ventilación mecánica de más de 48 horas o una estancia prevista de más de 

72 h que recibieron DOS (tobramicina, colistina y anfotericina B tópicas en la orofaringe), DDS 

(antibióticos DOS en la orofaringe y el estómago más cefotaxima intravenosa durante 4 días) o 

atención estándar. Se calculó los odds ratios (IC del 95%) para las tasas de bacteriemia o 

colonización del tracto respiratorio con microorganismos altamente resistentes en pacientes que 

permanecieron en unidades de cuidados intensivos durante más de 3 días (es decir, infección 

adquirida)63. De un total de 5927 (>99%), 5463 (92%) estuvieron en unidades de cuidados 

intensivos durante más de 3 días. 239 (13%) de 1837 pacientes en atención estándar adquirieron 

bacteriemia después de 3 días, en comparación con 158 (9%) de 1758 en DOS (odds ratio 0,66, IC 

95% 0,53-0,82), y 124 (7%) de 1868 en DDS (0,48, 0,38-0,60). Ocho pacientes adquirieron 

bacteriemia con microorganismos altamente resistentes durante la DDS, en comparación con 18 

pacientes (con 19 episodios) durante la atención estándar (0,41, 0,18-0,94; reducción de la tasa 

[RR] 59 %, reducción absoluta del riesgo [ARR] 0,6%) y 20 durante DOS (0,37, 0,16-0,85; RR 
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63%, ARR 0,7%). De los pacientes que permanecieron en unidades de cuidados intensivos durante 

más de 3 días, obtuvieron cultivos de aspirado endotraqueal para 881 (49%) pacientes que 

recibieron atención estándar, 886 (50%) recibieron DOS y 828 (44%) recibieron DDS. 128 (15%) 

pacientes adquirieron colonización del tracto respiratorio con microorganismos altamente 

resistentes durante la atención estándar, en comparación con 74 (8%) durante DDS (0,58, 0,43-

0,78; RR 38%, ARR 5,5%) y 88 (10%) durante DOS (0,65, 0,49-0,87; RR 32%, ARR 4,6%). La 

colonización adquirida del tracto respiratorio con bacterias gramnegativas o patógenos 

resistentes a cefotaxima y colistina fue más baja durante la DDS63. 

 Daneman et al64 en su metaanálisis del 2013, analizaron 64 estudios únicos sobre DDS y 

DOS en UCI, de los cuales 47 fueron ensayos controlados aleatorios y 35 incluyeron datos para la 

detección de resistencia a los antimicrobianos. Al comparar los datos de los pacientes en los grupos 

de intervención (aquellos que recibieron DDS o DOS) versus los datos de los grupos de control 

(que no recibieron ninguna intervención), no se identificaron diferencias en la prevalencia de 

colonización o infección con patógenos grampositivos resistentes a los antimicrobianos de interés, 

incluido Staphylococcus Aureus resistente a meticilina (odds ratio 1,46, IC del 95%: 0,90-2,37) y 

enterococos resistentes a vancomicina (0,63, 0,39-1,02). Entre los bacilos gramnegativos, no se 

detectaron diferencias en la resistencia a los aminoglucósidos (0,73, 0,51-1,05) o la resistencia a 

las fluoroquinolonas (0,52, 0,16-1,68), pero sí se detectó una reducción de bacilos gramnegativos 

resistentes a la polimixina (0,58, 0,46-0,72) y bacilos gramnegativos resistentes a cefalosporinas 

de tercera generación (0,33, 0,20-0,52) en receptores de DDS en comparación con aquellos que no 

recibieron ninguna intervención64. 

 En su investigación del 2015, Sánchez28, reporta 11 estudios, 8 de ellos muestran incidencia 

de la mortalidad; de ellos, sólo 5 resultaron significativos para reducción (D’Amico 199866; 

Liberati (2004, 2009)67,68; Silvestri (2007,2009)69,31) (ver imagen 9 y tabla 6). 
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Imagen 9. Meta-análisis sobre la efectividad de la DDS. Fuente: Sánchez-Ramírez 201528. 

 

 Sánchez-Ramírez et al. 201826 examinaron si el uso a largo plazo de la descontaminación 

selectiva del tracto digestivo (DDS) fue efectivo para reducir las infecciones adquiridas en la 

unidad de cuidados intensivos (UCI) y si el consumo de antibióticos, al mismo tiempo disminuyó 

las tasas de colonización resistente a colistina, tobramicina y la mayoría de los antibióticos en una 

UCI mixta con un alto nivel endémico de bacterias multirresistentes (MDRB). Se compararon los 

resultados clínicos antes (1 año, grupo sin DDS) y después (4 años) de la implementación de DDS. 

Los pacientes de la UCI que se esperaba que necesitaran intubación traqueal durante > 48 horas 

recibieron un régimen profiláctico estándar de DDS. Se obtuvieron hisopos orofaríngeos y rectales 

al ingreso y posteriormente una vez por semana. Las infecciones adquiridas en la UCI ocurrieron 

en 110 pacientes en el grupo sin DDS y en 258 en el grupo con DDS. Se encontró una reducción 

significativa (P <0,001) de las infecciones causadas por MDRB (cociente de riesgo [RR], 0,31; IC 

del 95 %, 0,23-0,41) después de la DDS y se asoció con tasas bajas de colonización resistente a 

colistina y tobramicina. 
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 La tasa creciente de resistencia a la colonización en la UCI adquirida por colistina y 

tobramicina a los 1000 días, ajustada por la tasa de resistencias al ingreso, no fue significativa 

(0,82; IC del 95 %, 0,56 a 1,95; 1,13; IC del 95 %, 0,75 a 1,70, respectivamente). DDS fue un 

factor protector para las infecciones adquiridas en la UCI causadas por patógenos gramnegativos 

MDR y Acinetobacter baumannii en el análisis multivariado. Además, se observó una reducción 

significativa (P < 0,001) de la neumonía asociada al ventilador (NAV) (RR, 0,43; IC del 95 %, 

0,32-0,59) y de la bacteriemia secundaria (BS) (RR, 0,35; IC del 95 %, 0,24- 0,52). 

 También se observó una disminución en el consumo de antibióticos. El tratamiento con 

DDS durante 4 años fue efectivo en un entorno de UCI con un alto nivel de resistencia, con 

reducciones clínicamente relevantes de infecciones causadas por MDRB y con bajas tasas de 

colonización resistente a colistina y tobramicina con una tasa creciente no significativa de 

colonización en UCI. Además, las tasas de VAP y BS fueron significativamente más bajas 

después de DDS. También se observó una disminución en el consumo de antimicrobianos26. 

 

 Uno de los principales estudios realizado recientemente sobre el tema fue el metaanálisis 

del 2022 publicado en el JAMA13 que proporciona un resumen de los hallazgos sobre la 

descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) en pacientes ventilados mecánicamente en 

UCI, mostrando cuatro incidencias clave (mortalidad en el hospital, NAVM, Bacteriemia 

adquirida en UCI y mortalidad a largo plazo)13 en 32 ensayos clínicos. Aquí se presentan los 

resultados globales (ver tablas 3, 6, 7, 8) y algunos estudios particulares del JAMA que nos 

parecieron importantes resaltar para nuestra investigación. 

 

Resultados globales del JAMA 202213 

 

1. Mortalidad en el hospital: 

- Estimación del efecto relativo: 0.91 (IC 95%: 0.82 a 0.99). 

- Número de ensayos: 30. 

- Número de participantes: 24,034. 

- Efecto absoluto:287 por 1000 en DDS comparado con 316 por 1000 en cuidado 

estándar, lo que significa 29 menos por cada 1000. 

- Resumen: El uso de DDS probablemente reduce el riesgo de mortalidad en el 

hospital. 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

34 
 

2. Neumonía asociada al ventilador (NAVM): 

- Estimación del efecto relativo: 0.44 (I.C 95%: 0.36 a 0.54). 

- Número de ensayos:22. 

- Número de participantes:3,619. 

- Efecto absoluto:132 por 1000 en DDS comparado con 298 por 1000 en cuidado 

estándar, lo que significa 166 menos por cada 1000. 

- Resumen: La estimación del efecto relativo es 0.44 con un intervalo de confianza 

(IC) del 95% que va de 0.36 a 0.54. Esto indica que el tratamiento podría reducir el 

riesgo de NAVM en un 56% (1 - 0.44 = 0.56) en comparación con el cuidado 

estándar. 

 

3. Incidencia de bacteriemia adquirida en UCI: 

- Estimación del efecto relativo: 0.68 (I.C 95%: 0.57 a 0.81). 

- Número de ensayos:21. 

- Número de participantes: 22,076. 

- Efecto absoluto: 69 por 1000 en DDS comparado con 101 por 1000 en cuidado 

estándar, lo que significa 32 menos por cada 1000. 

- Resumen: El uso de DDS puede resultar en una reducción en la incidencia de 

bacteriemia adquirida en la UCI. 

 

4. Mortalidad a largo plazo: 

- Estimación del efecto relativo:0.89 (I. C 95%: 0.81 a 0.97). 

- Número de ensayos:15. 

- Número de participantes:10,272. 

- Efecto absoluto: 234 por 1000 en DDS comparado con 263 por 1000 en cuidado 

estándar, lo que significa 29 menos por cada 1000. 

 

 Estos resultados proporcionan una visión detallada del impacto de la DDS en varios 

desenlaces clínicos importantes para pacientes críticos ventilados mecánicamente en la UCI. 

 A continuación, se presenta una tabla que resume los resultados relevantes en cuanto a 

Bacteriemia, NAVM y Mortalidad y que permiten inferir un análisis de los mostrados de forma 

global en los apartados anteriores y subsiguientes. 
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Tabla 3. Resumen de los resultados reportados por el metaanálisis del 202213 

Autor Bacteriemia NAVM Mortalidad 

Unertl et al., 

1987 

 

NR 0.12 (0.02-0.84) 0.88(0.32-2.40) 

Kerver et al., 

1988 

 

0.53(0.33-0.87) 0.14(0.07-0.31) 0.90 (0.49-1.65) 

Rodríguez-

Roldán et al., 

1990 

 

. 

NR 

0.05(0.00-0.70) 0.92(0.31-2.73) 

Blair et al., 

1991 

 

Menor incidencia de bacteriemia en pacientes 

con DDS. Resistencia a la tobramicina más 

alta en DDS, pero menor incidencia de 

infecciones graves. 

0.33(0.13-0.86) 0.79(0.49-1.28) 

Aerdts et al., 

1991 

 

Sin inf 0.11(0.01-1.71) 0.76(0.17-3.41) 

Cockerill et al., 

1992 

 

 Menor incidencia de microorganismos 

gramnegativos resistentes en DDS. 

 

Menor duración de la 

ventilación y mejor control de 

infecciones con DDS 

0.69(0.34-1.38) 

Korinek et al., 

1993 

NR 0.46(0.25-0.83) 1.27(0.78-2.09) 

Abele-Horn et 

al., 1997 

 

NR 0.48(0.26-0.89) 

Reducción significativa de la 

NAVM: Menor incidencia en el 

grupo DDS comparado con el 

control.  

 

1.14(0.44-2.97) 

Sanchez Garcia 

et al., 1998 

 

NR 0.39(0.23-0.67) 0.83(0.63-1.09) 

Bergmans et 

al., 2001 

 

NR 0.38(0.19-0.74) 

Evidencia estadística que 

apoya la efectividad de DDS. 

 

0.94(0.74-1.21) 

de Jonge et al., 

2003 

 

Menor colonización con bacterias resistentes 

a múltiples fármacos en DDS. 

 

Impacto Positivo del DDS: 

Menor incidencia en el grupo 

DDS.  Reducción significativa 

en NAVM con un RR 

favorable. 

 

0.78(0.63-0.96) 

de La Cal et al., 

2005 

 

NR  Menor incidencia de NAVM y 

mortalidad en pacientes con 

DDS. RR y evidencia 

estadística que refuerzan la 

eficacia de DDS. 

0.41(0.17-0.97) 

de Smet et al., 

2009 

 

Menor bacteriemia con microorganismos 

altamente resistentes en DDS.  Duración más 

corta de la ventilación mecánica. 

 

Amplio estudio que confirma 

la reducción de NAVM con 

DDS. 

 Consistencia en los hallazgos 

que respaldan la 

implementación de DDS. 

 

1(0.88-1.13) 

Wittekamp et 

al., 2018 

 

Menor incidencia de infecciones del torrente 

sanguíneo con microorganismos resistentes 

en DDS.  

 

Reducción en la duración de la 

ventilación mecánica. 

1.04(0.97-1.11) 
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Hammond NE 

et al.2022 

(SuDDICU) 

13 

0.67(0.35-1.26) 

La incidencia de microorganismos resistentes 

a los antibióticos no mostró diferencias 

significativas entre los grupos de tratamiento. 

 Mostró que la descolonización 

selectiva del tracto digestivo 

(DDS) está asociada con una 

reducción de la mortalidad 

hospitalaria en pacientes de 

UCI con ventilación mecánica. 

0.93(0.82-1.04) Los 

resultados 

destacaron que 

DDS, cuando se 

usa con agentes 

intravenosos, es 

efectiva para 

reducir la 

mortalidad y 

prevenir 

infecciones 

nosocomiales. 

Kruger et al 

2002 

84 

0.38(0.21-0.70)  0.89(0.73-1.10) 

Rocha L. et al., 

1992 

92 

NR 0.32(0.15-0.60) NR 

Stoutenbeek et 

al 2007 

86 

NR 0.41(0.25-0.68) 0.95(0.65-1.38) 

Quinio B., et 

al. 1996 

87 

NR 0.49(0.31-0.76) NR 

Camus C., et 

al. 

2005 

84 

NR 0.37(0.17-0.80) NR 

Pungin J., et al. 

1991 

NR 0.21(0.08-0.52) NR 

Langlois-

Karaga et al. 

1995 

82 

0.51(0.28-0.93) 0.53(0.32-0.88) NR 

Palomar M., et 

al., 

1997 

88 

NR 0.34(0.16-0.72) NR 

Verwaest C., et 

al. 1997 

NR 0.62(0.43-0.90) NR 

Pneumatikos I 

et al. 2002 

89 

NR 0.30(0.13-0.72) NR 

Fuente: Extraído de Hammond NE, N et al 202213 NR: no reporta. 

 

 La tabla anterior indica que algunos de los estudios (Unertl et al. 198770, Kerver et al. 

198871, Blair et al. 199172, Aerdts et al. 199173; Korinek AM et al., 199374; Abele-Horn et al. 

199775, Bergmans et al. 200176, de Jonge et al. 200377, de La Cal et al. 200578, de Smet et al. 200979, 

Sánchez-Garcia et al.,199880; Wittekamp et al. 201845; Gaussourgues Petal, 199181; Langlois-

Karaga A et al82., 1995; Rocha L., et al., 199283; Camus C., et al., 200584; Kruger et al., 200285; 

Stountenbeek et al., 200786; Quinio B., et al., 199687 , Hammond NE et al. 202213, Palomar M. et 

al., 199788 y Pneumatikos I. et al.,200289) muestran que la DDS es efectiva para reducir la 

incidencia de NAVM y bacteriemia en pacientes de UCI. Así mismo indican que la mayoría de 

los estudios no reportaron un aumento significativo en la resistencia bacteriana (Unertl et al. 
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198770, Kerver et al. 198871, Rodríguez-Roldán et al. 199090, Aerdts et al. 199173, Korinek et al. 

199374, Abele-Horn et al. 199775, Bergmans et al. 200176, de Jonge et al. 200377). Sin embargo, 

algunos estudios encontraron aumentos específicos en la resistencia a ciertos antibióticos (Blair et 

al. 199172, Sanchez Garcia et al. 199880). 

 Seis estudios indican que la DDS contribuye a una menor duración de la ventilación 

mecánica (Blair et al. 199172, Cockerill et al. 199291, de Jonge et al. 200377, de La Cal et al. 200578, 

de Smet et al. 200979, Wittekamp et al. 201845) y 4 estudios en el metaanálisis muestran que DDS 

puede reducir la mortalidad hospitalaria en pacientes de UCI (Ulrich C et al., 198992; Rocha L 

et al., 199283; de Jonge E et al., 200377 y de La Cal M et al., 200578), sin embargo, esto no es 

concluyente como se verá posteriormente.  

 La implementación de DDS en pacientes de UCI parece ser beneficiosa en términos de 

reducir infecciones nosocomiales y mejorar los resultados clínicos. Sin embargo, la vigilancia 

continua de la resistencia antimicrobiana y la mortalidad es crucial para asegurar que los beneficios 

de DDS no se vean contrarrestados por un aumento en la resistencia a los antibióticos. 

 

Resistencia Microbiana reportada en el JAMA 202213 

 

 En el análisis del JAMA 202213, la resistencia antimicrobiana en pacientes tratados con 

descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) en comparación con los grupos de control, 

permitió evaluar la prevalencia de organismos resistentes a cualquier antimicrobiano en pacientes 

tratados con DDS versus aquellos que no recibieron esta intervención. 

 Se compara la descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) con el cuidado 

estándar (control) en términos de resultados primarios, secundarios y subgrupos. A continuación, 

se presentan las evidencias estadísticas específicas relacionadas con la reducción de organismos 

resistentes a los antimicrobianos. 

 

1. Cualquier organismo resistente a los antimicrobianos 

- Número de Ensayos: 5 

- Número de Participantes: 12,841 

- Estimación del Efecto Relativo (RR): 0.64 

- Intervalo de Confianza del 95%: 0.45 a 0.91 

- I² (Heterogeneidad): 16.1% 
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 Los pacientes tratados con DDS tienen un 36% menos de riesgo de desarrollar organismos 

resistentes a los antimicrobianos en comparación con los que recibieron cuidado estándar. El 

intervalo de confianza del 95% no cruza 1, lo que sugiere que este efecto es estadísticamente 

significativo. La baja heterogeneidad (I² = 16.1%) indica que los resultados son consistentes entre 

los diferentes estudios incluidos. Sin embargo, sólo 2 ensayos (Camus C. et al., 200584 [0.59 (0.37-

0.95)] y SuDDICU, 202293 [0.65 (0.47-0.90)]) reportan evidencia estadística de esa reducción. 

 

2. Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA) 

- Número de Ensayos: 5 

- Número de Participantes: 13,240 

- Estimación del Efecto Relativo (RR): 1.06 

- Intervalo de Confianza del 95%: 0.52 a 2.11 

- I² (Heterogeneidad):30.4% 

- Los resultados no muestran una reducción significativa en la incidencia de MRSA 

en pacientes tratados con DDS. El intervalo de confianza del 95% cruza 1, lo que 

indica que no hay una diferencia estadísticamente significativa. Además, la 

heterogeneidad es moderada (I² = 30.4%). 

 

3. Enterococcus resistente a vancomicina (VRE) 

- Número de Ensayos: 3 

- Número de Participantes: 13,287 

- Estimación del Efecto Relativo (RR): 0.62 

- Intervalo de Confianza del 95% :0.18 a 2.06 

- I² (Heterogeneidad): 61.6% 

 

 Aunque los resultados sugieren una reducción en la incidencia de VRE en pacientes 

tratados con DDS, el intervalo de confianza del 95% es amplio y cruza 1, indicando que la 

diferencia no es estadísticamente significativa. La heterogeneidad es alta (I² = 61.6%), lo que 

sugiere variabilidad entre los estudios incluidos. 

 Los resultados presentados sugieren que la descontaminación selectiva del tracto digestivo 

(DDS) puede ser efectiva en reducir la incidencia de organismos resistentes a los 
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antimicrobianos en pacientes de cuidados intensivos. Específicamente, hay una reducción 

significativa de cualquier organismo resistente, con una reducción del 36% en comparación con el 

cuidado estándar. Sin embargo, la reducción de MRSA y VRE no fue estadísticamente 

significativa, y hubo variabilidad en los resultados entre los estudios. Ninguno de los tres mostró 

evidencias estadísticas significativas. 

 Aunque se han utilizado en el JAMA 202213 una comparación de diferentes métodos 

estadísticos utilizados para estimar el riesgo relativo (RR) y sus intervalos de confianza (IC) en el 

contexto de un meta-análisis (métodos incluyen enfoques bayesianos y frecuentistas), los 

resultados siguen siendo contradictorios en cuanto a reducción de mortalidad a largo plazo en los 

estudios incluidos. En siete de los estudios se demuestra aumento de mortalidad a largo plazo 

(Korinek et al., 199374, Quinio B et al., 199687, Abele-Horn et al., 199775; Verwaest C et al., 199794; 

Wittekamp B et al., 201845 y Papoti S et al., 201995) y 20 mostraron disminución, pero sólo en 4 

de esos (Ulrich C et al., 198992; Rocha L et al., 199283; de Jonge E et al., 200377 y de La Cal M et 

al., 200578), se reporta evidencia estadística significativa entre los dos grupos, más no así en el 

resto por lo que los intervalos de confianza contienen al 1, en todos esos 16 restantes. Lo que no 

permite asegurar que la DDS es efectiva para la reducción o aumento de mortalidad en 

pacientes de UCI con enfermedades nosocomiales. 

 

Analizado el metaanálisis de 2022, presentamos y analizamos el estudio de Tejerina y de La Cal33, 

publicado en JAMA del 202333 

En este estudio presentaron una revisión narrativa de la evidencia más relevante y una 

actualización de los conceptos fisiopatológicos de control de la infección en los que se fundamenta 

el uso de la DDS. Recogieron en un resumen el impacto de la DDS sobre las infecciones 

respiratorias, las bacteriemias y la mortalidad en enfermos con VM: 16 metaanálisis que incluyen 

un total de 73 ensayos clínicos (ver imagen 9), también reportaron el impacto de la DDS sobre la 

resistencia antimicrobiana33 (Tabla 4, 6,7,8). 
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Imagen 10. Resumen del impacto de la DDS sobre las infecciones respiratorias, las bacteriemias y la 

mortalidad en enfermos con ventilación mecánica. Fuente: Tejerina y De la Cal 202333. 

  

 De los 16 metaanálisis, 9 reportan reducción de infecciones respiratorias, 2 de los 5 sobre 

bacteriemias y 10 sobre reducción de la mortalidad con evidencias estadísticas significativas (ver 

tablas 6,7,8). Así mismo Tejerina y de la Cal 202333, muestran un resumen del impacto de la DDS 

sobre la resistencia microbiana (Imagen 10) y reportan cada estudio relevante en cuanto a 

mortalidad, bacteriemia e infecciones respiratorias. En la tabla 4, se resaltan los resultados de ese 

impacto donde se observa el aumento a la resistencia en los estudios reportados33. 

 

Tabla 4. Estudios que encontraron aumento de resistencia Antimicrobiana en pacientes tratados con 

DDS/DOS. 

Autor/Año 
Diseño del 

Estudio 

Tamaño 

de la 

Muestra 

Resultados 

Hammond 

NE JM et 

al. 1995 

Estudio 

prospectivo sobre 

los efectos de la 

DDS en los 

patrones de 

resistencia a los 

antimicriobianos a 

largo plazo. 

1528 Aumento de las infecciones causadas por Enterobacteriaceae 

y por Acinetobacter (p=0,05). Reducción del nivel de 

resistencia a las cefalosporinas de tercera generación (p=0,07). 

Solo 11infecciones en 4 años fueron causadas. 
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Leone M. 

et al 2003 

Estudio de casos y 

controles durante 

un periodo de 6 

años en pacientes 

politraumatizados 

 

378 DDS 

Vs 

395 

control 

Se observó un sobrecrecimiento relativo de cocos 

grampositivos. La resistencia a la meticilina de 

Staphylococcus epidermidis aumentó, pero no la resistencia de 

Staphylococcus aureus La resistencia de BGN a los 

betalactámicos y los aminoglucósidos fue la misma en los 

pacientes con DDS y en el grupo control. 

de Jonge 

E., et al. 

2003 

Ensayo clínico 

prospectivo, 

controlado, 

aleatorizado y 

no cegado. 

360 

casos 

Vs 

360 

control 

Se produjo colonización por bacterias gramnegativas 

resistentes a ceftazidima, ciprofloxacino, imipenem, 

polimixina E o tobramicina en 16% de los pacientes con 

DDS y en el 26% de los pacientes del grupo de control (p = 

0,001). 

La colonización por enterococos resistentes a la 

Vancomicina se produjo en el 1% pacientes con DDS 

Y en el 1% de los Controles (p = 1). Ningún paciente de los 2 

grupos estaba colonizado por SARM 
Oostdijk 

EAN et al., 

2014 

 

Ensayo cruzado 

aleatorizado por 

grupo que 

compara 12 meses 

de DDS con 12 

meses de DOS en 

16 UCIs 

Holandesas 

6040 

DDS vs 

5957 

DOS 

DDS y DOS se asociaron con bajos niveles de resistencia a los 

antibióticos. 

DDS se asoció con una menor prevalencia de portadores 

rectales de BGN resistentes a los antibióticos, pero un aumento 

gradual de los BGN resistentes a los aminoglúcidos en 

comparación con DOS. 

Buitinck S 

et al. 

2019 

 

Estudio de 

cohortes 

observacional 

realizado en 

un único centro 

durante un período 

de 21 años. 

14015 

(86% 

DDS) 

Las tasas de incidencias de microrganismos resistentes no 

aumentaron significativamente con el tiempo, pero si lo 

hicieron las tasas de resistencia medidas en el momento del 

ingreso para las cefalosporinas, la polimixina B/colistina 

Y el ciprofloxacino con un aumento del 7,9% 

 

Fuente: Extraído de Tejerina y de La Cal 202333. NR: No reportado ECA: Ensayo clínico aleatorizado 

DDS: Descontaminación digestiva selectiva DOS: Descontaminación orofaríngea selectiva 

IC: Intervalo de confianza OR: Odds ratio 

 

 Es de resaltar que de los 17 estudios incluidos desde los años 1995 a 2022 sobre resistencia 

antimicrobiana, sólo 5 de ellos, reportan aumento de resistencia y en uno de ellos aumento de las 

infecciones causadas por Enterobacteriaceae y por Acinetobacter (p=0,05). Sin embargo, los otros 

12 estudios, muestran un impacto significativo de la DDS sobre la disminución de esa 

resistencia antimicrobiana (ver tablas 6,7,8).  

 

A continuación, se presentan 5 estudios relevantes de la literatura que respaldan esta conclusión: 

 

- Hammond NE et al, 199596, aunque observaron un aumento en las infecciones por 

algunas bacterias específicas, hubo una reducción en la resistencia a las 

cefalosporinas de tercera generación. El bajo número de infecciones (11 en 4 años) 

sugiere un impacto limitado en la resistencia general. 
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- Leone M., et al, 200337 observaron un aumento en la resistencia a la meticilina en 

Staphylococcus epidermidis, pero no en Staphylococcus aureus, y la resistencia de 

BGN fue similar entre los grupos DDS y control.  

- De Jonge E et al., 200377 encontraron una colonización significativamente menor 

por bacterias gramnegativas resistentes en el grupo DDS en comparación con el 

grupo de control, aunque la colonización por enterococos resistentes a la 

vancomicina fue baja en ambos grupos. 

- Oostdijk EA et al., 201298 reportaron bajos niveles de resistencia a los antibióticos 

con DDS y DOS, con una menor prevalencia de portadores de BGN resistentes a 

los antibióticos en el grupo DDS; pero  

- Buitinnk S., et al. 201999 observaron que, aunque las tasas de incidencia de 

microorganismos resistentes no aumentaron significativamente con el tiempo, hubo 

un aumento en la resistencia a ciertas clases de antibióticos en el momento del 

ingreso. 

 Los estudios anteriores, muestran resultados mixtos en términos de aumento de la 

resistencia antimicrobiana con el uso de DDS/DOS. Mientras algunos indican un aumento en la 

resistencia para ciertos patógenos, otros muestran reducciones o impactos limitados e infecciones. 

Es importante considerar estos resultados en el contexto de cada UCI y paciente para decidir sobre 

el uso de DDS/DOS. 

 Los resultados presentados en la tabla 5 extraídos del JAMA 202333 muestran la medida de 

Odds Ratio (OR) con intervalos de confianza del 95% (IC 95%) para evaluar la efectividad de la 

Descontaminación Digestiva Selectiva (DDS) en la reducción de la mortalidad entre los pacientes 

en la UCI. El OR mide la probabilidad de un evento (en este caso, la mortalidad) en el grupo 

tratado con DDS en comparación con el grupo de control. Se han seleccionado estudios de baja 

efectividad hasta los más efectivos en cuanto a mortalidad. 
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Tabla 5. Impacto de la DDS sobre la Mortalidad. 

 
Fuente: Extraído de Tejerina y de La Cal 202333. 

 

 

Resultados Globales Sobre Mortalidad de Tejerina y de La Cal 

 

 Estudios como los de Roquilly, et al. 2015101 con un OR de 0,84; Silvestri, et al. 200931 

con un OR 0,74 y Liberati, et al. 200467 con un OR de 0,78 muestran una reducción más fuerte y 

significativa en la mortalidad. 

 En términos globales, la DDS parece ser efectiva en la reducción de la mortalidad en 

pacientes de la UCI, con 8 estudios mostrando reducciones estadísticamente significativas en las 

tasas de mortalidad. Aunque algunos presentan resultados menos concluyentes, la mayoría de la 

evidencia sugiere que la DDS puede proporcionar un beneficio clínico relevante, disminuyendo 

la probabilidad de mortalidad entre los pacientes tratados. 

 Finalmente, Tejerina y de La Cal 202333 encontraron que la enfermedad crítica y las 

intervenciones médicas usadas en su tratamiento favorecen el sobrecrecimiento de la flora 

intestinal patógena, la colonización y la infección. En pacientes críticos, la DDS permite erradicar 

los MPP del tracto intestinal, disminuye la incidencia de infecciones y probablemente reduce la 

mortalidad. Por tanto, recomiendan el uso de DDS en pacientes críticos con ventilación mecánica 

durante más de 48 horas, mediante la correcta aplicación de sus 4 componentes. La modificación 
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del régimen mediante la omisión de uno o más componentes no es, por definición, el empleo 

de la estrategia DDS y reduce su eficacia.  Dado que el régimen tradicional de la DDS no está 

dirigido a SARM y a ERV, recomiendan ajustar la fórmula de los antimicrobianos de la DDS 

mediante la adición de vancomicina en las UCI con una alta endemicidad de estas infecciones por 

grampositivos. De igual modo, recomiendan la modificación de la fórmula de la DDS en pacientes 

portadores de MPP resistentes y, de acuerdo con la flora prevalente. Sin embargo, una las 

principales barreras para la adopción de la DDS es que el uso generalizado de antibióticos pueda 

favorecer la aparición de organismos resistentes, a pesar de que la evidencia disponible no aporta 

pruebas que respalden esta preocupación33. 

 Un estudio reciente que estudia la resistencia a los antimicrobianos es de Rodríguez A., et al 

2024105 . Comparan la tasa de resistencia a los antimicrobianos y su relación con el consumo de 

antibióticos en dos Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) separadas del mismo hospital, una con 

y otra sin descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS). Realizaron un estudio 

retrospectivo en las dos UCI del Hospital Universitario Araba. Los pacientes traumatológicos y 

neuroquirúrgicos ingresan en la UCI DDS-UCI, y los pacientes de cirugía digestiva general 

ingresan en la UCI no DDS-UCI. Entre 2014 y 2018 se analizó el número de aislamientos y las 

tendencias de resistencia bacteriana de 47 combinaciones de antimicrobianos y microorganismos. 

Estimaron el consumo de antimicrobianos en ambas UCI.  

 También se compararon las tasas de resistencia con las descritas en el registro nacional 

español ENVIN-HELICS. Los resultados indican que en la UCI con protocolo DDS se observó 

una disminución significativa de la resistencia de E. coli a amoxicilina/ácido clavulánico y de la 

resistencia de E. Faecalis a altas concentraciones de gentamicina y de estreptomicina. También se 

detectó un aumento significativo de la resistencia de Staphylococcus coagulasa negativo (CoNS) 

a linezolid en la UCI sin DDS. En general, el nivel de resistencia en la UCI DDS fue menor o del 

mismo orden que en la UCI sin DDS y que el reportado en el registro nacional español. Por tanto, 

la DDS no tuvo un impacto clínicamente relevante en la aparición y propagación de la resistencia, 

ni en el uso general de antimicrobianos sistémicos. El tipo de paciente más que el protocolo DDS 

condiciona la ecología y por tanto la tasa de resistencia en las UCI105. 

 Como hemos expuesto a través de los estudios analizados y discutidos en los apartados 

anteriores, la administración de la DDS es una práctica segura. Sin embargo, hemos encontrado 

entre ellos, algunas diferencias donde se exponen los pros y contras sobre el uso de la DDS. 
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 La última revisión de la base datos Cochrane concluye que no se puede sacar ninguna 

conclusión sobre los efectos adversos de la DDS (trastornos gastrointestinales o reacciones 

alérgicas), ya que se comunicaron poco y con datos escasos. Esta revisión que abarca 36 ensayos, 

encontró que la DDS estaba asociada con una reducción de las tasas de neumonía y una menor 

mortalidad general. 

 A pesar de la robusta evidencia que respalda su eficacia, la adopción de la DDS en la 

práctica clínica sigue siendo limitada. Las principales barreras identificadas en Cochrane incluyen 

preocupaciones sobre la resistencia a los antibióticos, la percepción de baja prioridad clínica de la 

DDS y la necesidad de consenso entre los profesionales de la salud sobre su implementación. 

Algunos clínicos, particularmente microbiólogos y farmacéuticos de la UCI, expresan 

preocupaciones sobre el potencial aumento de la resistencia a los antibióticos como resultado del 

uso generalizado de la DDS64. La base de evidencia de Daneman et al. 201364 para la DDS incluye 

12 metaanálisis de 36 ensayos controlados aleatorios, ilustrando sus potenciales beneficios en la 

reducción de las tasas de infección y la mejora de los resultados en pacientes de la UCI. 

 Un estudio Delphi internacional buscó captar las opiniones de los principales interesados, 

incluidos médicos de la UCI, farmacéuticos, líderes clínicos y microbiólogos, sobre la DDS. El 

estudio encontró que, aunque había un acuerdo moderado sobre los beneficios de la DDS, 

persistían las preocupaciones sobre la resistencia a los antibióticos y la necesidad de más 

investigaciones de alta calidad. Los participantes indicaron la necesidad de ensayos adicionales 

para abordar estas preocupaciones y proporcionar datos más generalizables y válidos103. Los 

participantes estuvieron de acuerdo en gran medida con que la DDS puede aumentar la resistencia 

a los antibióticos. Sobre si la DDS aumentaría las infecciones por Clostridium difficile en la UCI 

(Mediana: 8, IQR: 6 a 8), existió una preocupación significativa debido al uso de DDS.  En relación 

con la decisión de adoptar DDS, reportaron que se requiere una revisión y evaluación de la mejor 

evidencia disponible (Mediana: 8, IQR: 7 a 9) y depende de la necesidad de basarse en datos 

científicos sólidos y eso requiere acuerdos sobre qué pacientes la recibirán (Mediana: 8, IQR: 7 a 

9). Concluyeron indicando que la investigación hasta la fecha no ha abordado adecuadamente las 

preocupaciones sobre la resistencia a los antibióticos y el uso de la DDS (Mediana: 8, IQR: 7 a 9) 

(Cuthbertson et al. )103. 

 Por otra parte, Wittekamp et al. 201813 han comunicado el fracaso de aplicar la 

combinación de antimicrobianos descrita originalmente en la prevención de bacteriemias. En un 

ECA con asignación aleatoria de «cluster», de gran tamaño muestral, la DDS no logró una 
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reducción de bacteriemias causadas por BGNMR en comparación con el cuidado estándar en 4.333 

pacientes; el Hazard ratio ajustada fue 0,70 (IC 95%: 0,43-1,14). Las críticas publicadas de este 

estudio fueron la ausencia del uso rutinario de antibióticos sistémicos durante los primeros días de 

estancia en la UCI y la no adaptación de la composición de la DDS a los patrones específicos de 

sensibilidad de los microorganismos aislados, lo que explicaría la alta prevalencia (14,8%) de 

cultivos rectales con crecimiento de BGN tras 14 días de administración de DDS13. 

 Minozzi et al. 202134, presentaron una actualización de una revisión publicada por primera 

vez en 1997 y actualizada en 2002, 2004 y 2009. Se incluyeron un total de 41 ensayos con 11 004 

participantes. Al distinguir las UCI con baja prevalencia de resistencia a los antibióticos de las UCI 

con una prevalencia de resistencia moderada a alta, tres estudios aleatorios grupales resaltaron que, 

en entornos con baja prevalencia de resistencia a los antibióticos, la DDS se ha asociado 

consistentemente con mejores resultados para los pacientes (de Jonge 200377; de Smet 200979; 

Oostdijk 2014104). Estos beneficios no se confirmaron en un gran estudio internacional aleatorio 

por grupos en entornos con prevalencia moderada a alta de resistencia a los antibióticos, donde 

aún está por verse la relevancia clínica de la DDS en los resultados de los pacientes (Wittekamp 

201845). 

 Según los análisis mostrados en los párrafos precedentes y que se recogen en las tablas 

(6,7,8), son muchas las investigaciones que apuntan al efecto positivo de la DDS para la reducción 

de infecciones nosocomiales en pacientes ingresados a UCI (Oostdijk et al 201398, Ochoa-Aedella 

et al. 2011106, Leone et al 200337, Houben et al 2014105, Zansdtra et al, 2013108; Daneman et al, 

201364, Kollef M, 2004109, Sánchez-Ramírez, 201826, Buitinck, 201999) argumentando que existe 

baja resistencia a antibióticos. 

 Otros que pronuncian rechazo a su aplicación (Halaby et al., 2013110,Brink et al. 2013111, 

Vincent VL, 2013112; Lübbert et al., 2013113; Van S. et al., 2008114, Bassetti et al., 2014115, 

Wittekamp et al. 2015116, 201845) argumentan que favorece la aparición de resistencias a los 

antibióticos como Tobramicina y que la resistencia a colistina de enterobacterias BLEE surge 

después de iniciar la DDS110; aparición de CPN en enterobacterias y de la selección de cepas con 

resistencia a la Colistina como consecuencia de la DDS111. Argumentan que el uso de Colistina no 

sólo falla para prevenir la colonización por enterobacterias productoras de BLEE, sino que 

aumentó la resistencia, observando que la DDS produjo un aumento del 19% de resistencia a la 

Colistina y 45% a gentamicina. Concluyen en no usar DDS ni a corto ni a largo plazo para 
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tratamientos de brotes de BMRs ya que la Colistina y los aminoglucósidos debían reservarse para 

los brotes de KPC. 

 Los que posicionan una postura crítica acerca de algunos resultados de los que no están 

a favor (Mol, M., et al., 200821; Halaby et al., 2013110, Silvestri et al., 2013117, Cuthbertson B., et 

al. 2013103; Rodríguez A., 2024105) reportan que sus hallazgos contrastan con la creencia general 

de que la tobramicina no se absorbe en el tracto gastrointestinal y que la DDS puede usarse de 

manera segura en todos los pacientes21. Por otra parte, argumentan que las dosis inadecuadas de 

antimicrobianos enterales en el protocolo DDS son las responsables del fallo para prevenir la 

colonización por Klebsiella Pneumonie, con el riesgo de que se volviera resistente a la Colistina. 

Finalmente, la DDS no tuvo un impacto clínicamente relevante en la aparición y propagación de 

la resistencia, ni en el uso general de antimicrobianos sistémicos103,105. 

 Los que tienen una tendencia neutral (Hammond NE, 202213) donde no hubo pruebas de 

que la DDS se asociara con un aumento de la incidencia de organismos resistentes a los 

antimicrobianos; sin embargo, los datos disponibles sobre la incidencia de cultivos positivos de 

organismos resistentes a los antimicrobianos no eran susceptibles de agrupación y, por tanto, el 

grado de certeza era muy bajo. 

 A continuación, se presentan 3 tablas que resumen los resultados relevantes en cuanto 

incidencia de la DDS sobre mortalidad, resistencia, toxicidad, NAVM, bacteriemia, ITU y BMR 

clasificados por años: desde 1987 a 2009 (tabla 6); desde 2011 a 2016 (tabla 7) y del 2017 al 2024 

(tabla 8) y que permiten inferir un análisis de los mostrados de forma global en los apartados 

anteriores. 
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Tabla 6. Incidencia de la DDS sobre mortalidad, resistencia, toxicidad, NAVM, bacteriemia, ITU y BMR 

desde 1987 a 2009. 

Autor NAVM ITU-SU Bacteriemia BMR Resistencia Toxicidad Mortalidad 

Unertl et al., 
1987 

70 

0.12(0.02-
0.84) 

   No 
reportaron 

aumento  

 0.88(0.32-2.40) 

Kerver et al., 
1988 

71 

0.14(0.07-
0.31) 

 0.53(0.33-0.87)  No 
reportaron 

aumento  

 0.90 (0.49-
1.65) 

Ulrich C et al 
1987 

92 

      Reducción de 
mortalidad 

Rodríguez-
Roldán et al., 

1990 

90 
 

0.05(0.00-
0.70) 

 . 
 

 No 
reportaron 

aumento  

 0.92(0.31-2.73) 

Blair et al., 

1991 
72 

 

0.33(0.13-

0.86) 
Menor 

duración de 

VM 

 Menor incidencia 

de bacteriemia 

 Aumento de 

resistencia  

 0.79(0.49-1.28) 

Vandenbrouc

ke-Grauls, et 

al. 1991 
100 

       

(OR 0,92; IC 

95% 0,45-1,84) 

Aerdts et al., 

1991 
73 

0.11(0.01-

1.71) 

   No 

reportaron 
aumento 

significativo 

resistencia 
bacteriana 

 0.76(0.17-3.41) 

Cockerill et 

al., 1992 
91 

 

Menor 

duración de la 
ventilación y 

reducción de 

IN 

  Menor incidencia     0.69(0.34-1.38) 

Rocha L. et 

al., 1992 

83 

0.32(0.15-

0.60) 

     Reducción de 

la mortalidad 

Korinek et al., 

1993 
74 

0.46(0.25-

0.83) 

     1.27(0.78-2.09) 

Langlois-

Karaga et al. 
1995 

82 

0.53(0.32-

0.88) 

 0.51(0.28-0.93)     

Hammond 
NE JM et al. 

1995 

96 

    Reducción 
del nivel de 

resistencia a 

(p=0,07).  

  

Quinio B., et 

al. 1996 

87 

0.49(0.31-

0.76) 

     Reducción de 

mortalidad 

Palomar M., 

et al., 

1997 
88 

0.34(0.16-

0.72) 

      

Verwaest C., 

et al. 1997 
94 

0.62(0.43-

0.90) 

     Reducción de 

mortalidad 

Abele-Horn 

et al., 1997 
75 

0.48(0.26-

0.89) 
comparado 

con el control. 

 

     1.14(0.44-2.97) 

Sanchez 

Garcia et al., 

1998 
80 

0.39(0.23-

0.67) 

   aumento 

resistencia 

bacteriana 

aumentos la 

resistencia 

a ciertos 
antibióticos 

0.83(0.63-1.09) 
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D’Amico 

1998 

66 

      (OR 0,80; IC 

95% 0,69-0,93) 

 Bergmans et 

al., 2001 
76 

 

0.38(0.19-

0.74) 
 

     0.94(0.74-1.21) 

de Jonge et 
al., 2003 

 

77 
 

Reducción 
significativa 

en NAVM con 

un RR 
favorable. 

 

 Menor 
colonización con 

bacterias. 

 
 

   0.78(0.63-0.96) 

Leone et al 
2003 

37 

Reducción de 
IN con DDS 

 Sobrecrecimiento 
relativo de cocos 

grampositivos. 

Colonizac
ión por 

bacterias 

gramnega
tivas 

 

Baja 
resistencia a 

antibióticos 

  

de La Cal et 

al., 2005 

78 

 

 Menor 

incidencia de  

 Sin inf    0.41(0.17-0.97) 

de Smet et al., 

2009 

79 

Reducción de 

NAVM. 

Duración más 
corta de la 

ventilación 

mecánica 

 Menor bacteriemia     1(0.88-1.13) 

Kruger et al 

2002 

85 

  0.38(0.21-0.70)    0.89(0.73-1.10) 

Stoutenbeek 

et al 2007 

86 

0.41(0.25-

0.68) 

     0.95(0.65-1.38) 

Camus C., et 

al. 

2005 

84 

0.37(0.17-

0.80) 

   Reducción 

de 

resistencia 

  

Pneumatikos 

I et al. 2002 
89 

0.30(0.13-

0.72) 

      

Silvestri et al 

2005 
27 

  reducen la 

infección por 
hongos (0,32; 0,19-

0,53), pero no la 

fungemia. 
(0,89, 0,16-4,95). 

   Reduce 

mortalidad 

Mol, M 2008 

21 

     Puede 

provocar 
concentraci

ones 
tóxicas  

 

Van S. et al., 

2008 
114 

    Resistencia a 

los 
antibióticos 

  

Kollef M, 

2004 
109 

Reduce 

infección 

    baja 

resistencia 
a 

antibióticos 

 

Liberati 2004 
67 

      (OR 0,78; IC 
95% 0,68-0,89) 

Liberati 2009 

68 

reduce 

infecciones  

     (OR 0,71; IC 

95% 0,61-0,82) 
Silvestri 2007 

69 

  Reduce 

bacteriemia en 

sangre 

   Reduce 

mortalidad 

Silvestri 2009 

31 

  Reduce 

bacteriemia 

   (OR 0,74; IC 

95% 0,61-0,91) 
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Tabla 7. Incidencia de la DDS sobre mortalidad, resistencia, toxicidad, NAVM, bacteriemia, ITU y BMR 

desde 2011 a 2015 

 

 

 

Autor NAVM ITU-SU Bacteriemia BMR Resistencia Toxicidad Mortalidad 

Oostdijk EA 
et al., 2012 

98 

Reduce 
infección 

Reduce 
IN 

  Reduce 
resistencia 

Bajo uso de 
antibiótico 

 

Roquilly, et 
al. 2015 

101 

      (OR 0,84; IC 
95% 0,76-0,92) 

Cuthbertson 
et al. 2013 

103 

    No tuvo un 
impacto 

clínicamente 

relevante  

  

Oostdijk 2014 

104 

  Aumento 

gradual de los 

BGN  

 Bajos niveles 

de 

resistencia  

  

Ochoa-

Aedella et al. 

2011 
106 

Reduce 

infección  

   Son poco 

frecuentes 

  

Houben et al 

2014 
105 

Reduce 

infección 

      

Zansdtra et al, 

2013 
108 

Reduce 

infección 

      

Halaby et al., 

2013 
110 

    Favorece la 

aparición de 
resistencias  

  

Brink et al. 

2013 
111 

    Resistencia a 

la Colistina 

  

Vincent VL, 

2013 
112 

   falló para 

prevenir la 
colonización 

 Aumentó la 

resistencia 

  

Lübbert et al., 

2013 
113 

    Aumento de 

resistencia 

  

Bassetti et al., 

2014 
115 

  No previene 

la 
colonización  

No utilizar 

DDS con brotes 
de GMR 

 aumentó la 

resistencia 

  

Wittekamp et 
al. 2015 

116 

    Resistencia a 
Colistina y 

Tobramicina 

  

Daneman et 
al 2013 

64 

  

 Reduce 
infección 

  Reducción 
de bacilos 

gramnegativo

s (0,58, 0,46-
0,72)) con 

DDS 

    

De Smet et al. 
2011 

63  

  Se redujo en 
DDS más que 

en DOS 

Baja 
colonización  

   

Liberati et al 

2013 

117 

    DDS 

promueve la 

resistencia  

  

Silvestri et al 
2013 

117 

   Dosis 
inadecuadas en 

el protocolo 

DDS falla para 
prevenir la 

colonización. 
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Tabla 8. Incidencia de la DDS sobre mortalidad, resistencia, toxicidad, NAVM, bacteriemia, ITU y BMR 

desde 2017 a 2024. 

 

 

 

Autor NAVM ITU-SU Bacteriemia BMR Resistencia Toxicidad Mortalidad 

Wittekamp et 
al., 2018 

45 

Reducción 
en la 

duración de 

la 
ventilación 

mecánica. 

 Menor 
incidencia de 

infecciones  

N logró 
una 

reducción  

Resistencia a 
los 

antibióticos. 

 1.04 (0.97-
1.11) 

Hammond 
NE et al.2022 

(SuDDICU) 

13 

Previene 
infecciones 

nosocomiale

s 

 0.67(0.35-
1.26) 

 

   0.93(0.82-
1.04)   

Oudemnads-

van Straaten, 

H., et al., 
2020 

65 

  Reduce el 

número de 

infecciones 
por hongos y 

gramnegativ

os 

  Se 

encontró 

Reduce la 

mortalidad 

Sánchez-

Ramírez et al. 

2018 
26 

reducción (P 

< 0,001) 

(NAV) (RR, 
0,43; IC del 

95 %, 0,32-

0,59) 

  (BS) (RR, 

0,35; IC del 

95 %, 0,24- 
0,52). 

 reducción 

significativa 

(P <0,001)  

disminució

n en el 

consumo 
de 

antimicrob

ianos 

 

SuDDICU, 

2022 
93 

    Reducción    

Buitinck S et 

al.2019 
99 

Reduce 

infección 

 No 

aumentaron  

  

aumento en la 
resistencia  

  

Papoti S 2019 

95 

      Reducción de 

mortalidad 
Minonzzi, et 

al. 2021 

34 

      (OR 0,95; IC 

95% 0,73-

0,96) 

Plantinga, et 

al. 2018 

102 

      (OR 0,82; IC 

95% 0,72-

0,93) 
Dubourg et 

al. 2020 

57 

 promueven 

que la vejiga 

no es estéril. 

  resistencia 

bacteriana 

  

Tejerina y de 

La Cal 2023 

33 

Uso de DDS 

mediante. 

disminuye la 

incidencia  

 Favorece 

la 

aparición 

  Reduce la 

mortalidad 

Rodríguez A., 

et al 2024 

105 

 prevención 

de la 

colonización  

  impacto 

clínicamente 

relevante  

  

Mestrovic T 

et al., 2020 

52 

     las dosis 

fueron 

seguras y 
no 

producen 

toxicidad 

secundaria  

 

Finucane T et 

al., 2017 
53 

 Relación 

entre el tracto 
urinario y la 

microbiota 

     

Price Travis, 
et al., 2018 

55   

 limitaciones 
principales 

para la 

descripción 
de la ITU:  

     

Hurley J. 

2019 
127 

  protección 

contra la 
bacteriemia 

(OR 0,72; IC 

del 95 % 
0,65–0,81). 
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 Expuesta la teoría y las investigaciones donde se adscribe el estudio que se presenta en este 

informe, se enuncian las Hipótesis de Investigación y los Objetivos. 
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2 OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

 

2.1. Objetivo General 

 

 Evaluar el impacto de la DDS sobre las infecciones nosocomiales (NAVM, ITU-SU, 

bacteriemia primaria y secundaria), incluyendo las producidas por microorganismos 

multirresistentes, en pacientes ingresados en UCI, que reciben terapia de Reemplazo Renal 

Continua (TRRC). Para ello se llevará a cabo un estudio multicéntrico en 2 hospitales terciarios, y 

se comparará las incidencias de dichas infecciones en 2 cohortes de pacientes con TRRC, cuya 

única diferencia radica en la exposición a DDS o no. 

 El objetivo se plantea en virtud de la aparición recurrente de infecciones nosocomiales en 

los pacientes que ingresan a UCI como se ha evidenciado en la revisión de los EPIC, EPICII, 

Silvestri et al.200527, Sánchez 201528, Hammond NE et al 202213 y más recientemente Tejerina y 

de La Cal 202333 que, aunque se ha demostrado una reducción significativa a través de la media 

profiláctica DDS, sigue siendo un problema de salud global especialmente en España según el 

Programa ENVIN-Helics 202350. 

 

2.2. Objetivos Secundarios 

 

2.2.1. Se ha discutido en la literatura que los pacientes con TRRC tienen más 

propensión de adquirir infecciones nosocomiales (IN), en particular ITU-SU 

(47% de los casos), infecciones del torrente sanguíneo (28%), neumonía (9%) y 

bacteriemia, por tal razón un objetivo secundario es analizar las infecciones 

nosocomiales NAVM, ITU-SU, bacteriemia secundaria y la bacteriemia 

asociada a catéter en los pacientes con indicación de TRRC que ingresan en UCI. 

2.2.2. Comparar la tasa de incidencia de las infecciones nosocomiales entre los dos 

grupos de pacientes (con DDS y sin DDS). 

2.2.3. Determinar los pacientes infectados tras TRRC y llevar a cabo un estudio 

comparativo frente a los que no se infectaron.   

2.2.4. Establecer los factores de riesgo evitables que predisponen para infecciones 

nosocomiales. 
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2.2.5. Determinar los factores asociados a mortalidad en pacientes con infección tras 

TRRC. 

2.2.6. Evaluar la supervivencia en ambos grupos (DDS y no DDS), entendiendo tiempo 

supervivencia como al que transcurre entre el inicio de la TRRC y la incidencia 

de una infección nosocomial. 

 

 

2.3. Hipótesis de Investigación 

 

Ha:  Los pacientes de UCI que reciben terapia renal sustitutiva en un ambiente con medida 

profiláctica DDS tendrán una tasa de incidencia de infecciones nosocomiales menor que 

aquellos que están sin ambiente DDS. 

Ho:  Los pacientes de UCI que reciben terapia renal sustitutiva en un ambiente con medida 

profiláctica DDS tendrán una tasa de incidencia de infecciones nosocomiales mayor o igual 

que aquellos que están sin ambiente DDS.  
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

3.1 Métodos Estadísticos 

 

 Es un estudio observacional de cohorte prospectivo multicéntrico, en el que se incluyeron 

140 pacientes ingresados en UCI, con una potencia del 80% (1-beta). El análisis estadístico se 

realizó con el software versión 4.2.1 (Dean C. y Lawless J. F. 1989118). 

 Se incluyeron pacientes ingresados en UCI que reciben terapia renal sustitutiva (de 

cualquier modalidad e indicación), siendo la cohorte control perteneciente al Hospital 

Universitario Insular en el que los pacientes no reciben DDS; y la cohorte de casos del Hospital 

Universitario Doctor Negrín que sí reciben DDS. Se estudió la tasa de colonizaciones y de 

infecciones nosocomiales en ambos grupos, incluyendo por BMR, y se compararon; también se 

determinaron los factores de riesgo asociadas a TRRC. Cuando un paciente (o familiar de 1º grado) 

firmen el consentimiento informado de inclusión en el estudio, será reclutado. 

- Criterio de inclusión en Hospital Insular: Paciente mayor de 18 años, ingresado en UCI 

con TRRC y una duración de terapia >48 horas. 

- Criterio de inclusión en Hospital Dr. Negrín: Paciente mayor de 18 años, ingresado en 

UMI con TRRC (duración de terapia > 48 horas) y DDS. 

- Criterios de exclusión: a) Sepsis o Shock séptico al ingreso en la UCI y b) Duración de 

TRRC≤ 48 horas. 

 Para ambos grupos, en el análisis univariado, las variables categóricas se expresaron con 

frecuencia y porcentaje. Las variables continuas se formularon con media y desviación estándar 

(DE) cuando los datos siguieron una distribución normal, o con mediana y rango intercuartílico 

(IQR) cuando la distribución no era normal. Los porcentajes se compararon, según correspondía, 

utilizando la prueba de Chi-cuadrado (𝜒2) o la prueba exacta de Fisher. Las medias de ambos 

grupos se compararon mediante la prueba t. Las medianas se compararon utilizando la prueba de 

Wilcoxon para variables independientes. La significancia se estimó con p<0.05 para todos los 

casos. 

 Se realizó análisis de regresión logística multivariada: 1) Para identificar los factores que 

mantienen una asociación independiente con INFECTRRC (infección en terapia de depuración 

extrarrenal), y 2) Para identificar los factores que mantienen asociación con INFECTRRC según 

supervivencia. Las variables que mostraron una asociación significativa con el resultado en el 
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análisis univariado se incluyeron en el análisis multivariado. Las variables se seleccionaron en 

base al mejor subconjunto de la regresión. Los modelos encontrados se resumieron con valores p 

(prueba de razón de verosimilitud) y odds ratio, los cuales se estimaron con un intervalo de 

confianza al 95%. 

 Para el estudio de las incidencias por 1,000 días de exposición se consideraron 𝑘 cohortes 

(K=6) determinadas por el uso de la DDS, utilizando 1 para el grupo que se le aplicó DDS y 0 para 

el otro y los años 2019, 2020 y 2021. Para cada cohorte, se obtuvieron los días de exposición 

(ventilación mecánica, catéter urinario, catéter venoso central y estancia en UCI) y las incidencias 

de los siguientes tipos de infecciones: neumonía nosocomial, infección urinaria, bacteriemia 

relacionada con catéter, bacteriemia secundaria y gérmenes multirresistentes. El estudio comenzó 

el 1 de enero del 2019 y culminó el 31 de diciembre del 2021. 

 Estimamos las funciones de supervivencia 𝑆(𝑡, 𝑆𝐷𝐷) utilizando el método de Kaplan-Meier 

y las comparamos utilizando el test de Mantel-Haenzel Log-rank. De las funciones estimadas 

obtenemos las estimaciones de las medianas para cada uno de los regímenes de DDS. Se consideró 

como tiempo hasta la infección nosocomial en pacientes con TRRC, al que transcurre entre el 

inicio de la TRRC y la incidencia de una infección nosocomial. 

 

 

3.2 Selección de la muestra 

 

 La medida profiláctica DDS se aplicó a 81 pacientes que precisaron intubación orotraqueal 

>48 horas, así como en pacientes con disminución del nivel de conciencia, quemados, 

neutropénicos y aquellos con colonización previa por un BMR y que fueran pacientes de la UCI 

del Hospital Universitario Dr. Negrín; y no se les aplicó DDS a 59 pacientes con las mismas 

características, pero en la UCI del Hospital Universitario Insular. Los grupos muestrales que se 

analizaron se exponen a continuación: 

- Análisis univariado para comparar ambos (si DDS y no DDS) grupos por 

características demográficas, clínicas y funcionales 

o Grupo 1: 81 pacientes (si DDS) 

o Grupo 2: 59 pacientes (no DDS) 

- Análisis univariado para comparar ambos grupos (infectados y no infectados-

INFECTRRC) por características demográficas, clínicas y funcionales  
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o Grupo 1: 45 (si infectados) 

o Grupo 2: 95 (no infectados). 

- Análisis univariado para comparar ambos grupos (vivos y fallecidos) por las 

características demográficas, clínicas y funcionales. 

o Grupo 1: 66 (vivos) 

o Grupo 2: 74 (fallecidos) 

- Análisis Multivariado para Infección por TRRC 

- Análisis multivariado por INFECTRRC según supervivencia. 

 Será imprescindible la firma del consentimiento informado (ver Anexo 2) para la inclusión 

del paciente en el estudio y el tratamiento de los datos:  

- Se garantiza el anonimato de cada paciente durante todo el proceso 

- No se reflejarán números identificativos de ningún paciente en la base de datos 

- No se realizará ningún tipo de intervención, se recogerán los datos que deriven de la 

rutinaria práctica clínica. 

 

3.3 Variables de Estudio y Criterios Clínicos 

 

3.3.1 Infecciones Nosocomiales (IN) 

 

 Según el Estudio Nacional de Vigilancia de Infección Nosocomial en Unidades de 

Cuidados Intensivos (ENVIN-UCI), las principales IN son la neumonía asociada a ventilación 

mecánica, la infección urinaria asociada a sondaje uretral y la bacteriemia primaria y relacionada 

con catéter. La infección nosocomial (IN) en su definición tradicional es aquella que aparece 

durante el ingreso hospitalario, que se manifiesta transcurridas 72h o más del ingreso del paciente 

en el hospital, y que en el momento de ingreso del paciente no estaba presente ni en período de 

incubación, pero en la actualidad se extiende también a la que se relaciona con los cuidados 

sanitarios en un sentido amplio50. A continuación vamos a definir los criterios diagnósticos 

utilizados para cada una de las infecciones: 

 

3.3.1.1 Neumonía Adquirida en UCI 
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 En pacientes sin enfermedad cardiaca o pulmonar basta con una placa de tórax o un TAC 

positivos. Dos o más sucesivas radiografías de tórax o TAC con una imagen sugestiva de neumonía 

para pacientes con enfermedad cardiaca subyacente o enfermedad pulmonar; 

y al menos uno de los siguientes: 

- Fiebre >38º C sin otro origen, 

- Leucopenia (<4.000 mm³) o leucocitosis (≥12.000 /mm³). 

 

y al menos uno de los siguientes: 

(al menos dos si sólo neumonía clínica = criterios N4 y N5) 

- Aparición de esputo purulento, o cambio en las características del esputo (color, olor, 

cantidad, consistencia), 

- Tos o disnea o taquipnea, 

- Auscultación sugestiva: crepitantes, roncus, sibilancias, 

- Deterioro del intercambio gaseoso (desaturación de O2 o aumento de las demandas de 

oxígeno o de la demanda ventilatoria). 

 

Y según el método diagnóstico utilizado 

Diagnóstico bacteriológico realizado mediante: 

- Cultivo cuantitativo positivo a partir de una muestra mínimamente contaminada del 

tracto respiratorio inferior (TRI) →  N1 

o Lavado broncoalveolar (LBA) con un cutoff de ≥ 104 ufc/ml o ≥ 5% de células 

conteniendo bacterias intracelulares al examen microscópico directo en muestra 

de LBA (clasificado en la categoría diagnóstica LBA). 

o Cepillo protegido (CP Wimberley) con un cutoff de ≥ 103 ufc/ml. 

o Aspirado distal protegido (ADP) con un cutoff de ≥ 103 ufc/ml. 

- Cultivo cuantitativo positivo a partir de una muestra posiblemente contaminada del Tri 

(aspirado endotraqueal) → N2 

o Cultivo cuantitativo de muestra del TRI (aspirado endotraqueal) con un cutoff 

de 106 ufc/ml. 

- Métodos microbiológicos alternativos → N3 

o Hemocultivo positivo no relacionado con otro foco de infección. 

o Crecimiento positivo en cultivo de líquido pleural. 
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o Punción aspirativa positiva pleural o de absceso pulmonar. 

o Evidencia de neumonía en examen histológico pulmonar. 

o Diagnóstico positivo de neumonía por virus o microorganismos particulares 

(Legionella, Aspergillus, Mycobacteria, Mycoplasma, Pneumocystis 

jirovencii) 

o Detección positiva de antígeno viral o anticuerpos a partir de secreciones 

respiratorias ((EIA, FAMA, Shell vial assay, PCR) 

o Examen directo positivo o cultivo positivo de secreciones bronquiales o tejido 

o Seroconversión (ex: virus influenza, Legionella, Chlamydia) 

o Detección de antígenos en orina (Legionella o Neumococo) 

- Cultivo positivo de esputo o no-cuantitativo de muestra de TR → N4 

- Sin microbiología positiva → N5 

 

3.3.1.2 ITU-SU: Infección Urinaria Asociada a Sondaje Urinario 

 

 Los signos clínicos y/o microbiológicos necesarios para el diagnóstico de Infección 

Urinaria no deben estar presentes en el momento del sondaje urinario, ya que no podría atribuirse 

al dispositivo invasivo. Los criterios diagnósticos frecuentemente utilizados son: 

 

- Criterios Clínicos 

 Debe de cumplir al menos uno de los siguientes síntomas o signos: 

a. Fiebre > 38º (sin otros focos posibles). 

b. Tensión en zona suprapúbica o urgencia urinaria. 

c. Piuria: ≥10 leucocitos/ mL. o  ≥ 3 leucocitos/ mL. a la inspección de una muestra 

de orina no centrifugada con un objetivo de gran aumento. 

- Criterios Microbiológicos 

a. Pacientes sin tratamiento antibiótico: Cultivo de orina: con aislamiento de > 105 

ufc/mL de no más de dos microorganismos. 

b. Pacientes con tratamiento antibiótico: Cultivo de orina con aislamiento en un 

urocultivo de <105 ufc/mL de un único microorganismo. 

 En general, cuando se aísla más de un microorganismo en el urocultivo se considera que la 

muestra está contaminada y por lo tanto se debe repetir el urocultivo. 
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3.3.1.3 Bacteriemia 

 

 Un hemocultivo positivo para un patógeno reconocido, o el paciente presenta al menos uno 

de los siguientes signos o síntomas: 

- Fiebre (>38º C), escalofríos, o hipotensión y dos hemocultivos positivos a un 

microorganismo contaminante cutáneo habitual (a partir de dos muestras de sangre 

diferentes extraídas dentro de un intervalo de 48 horas) más síntomas clínicos. 

- Contaminantes cutáneos: Staphylococcus coagulasa negativo (Staphylococcus 

epidermidis, Staphylococcus saprophyticus, etc), Micrococcus sp., Propionibacterium 

acnes., Bacillus sp., Corynebacterium sp. 

 

Dentro de esta infección, es conveniente definir: 

 

- Bacteriemia Relacionada con el Catéter: El diagnóstico puede hacerse con o sin 

retirada de la línea venosa.  

▪ Con retirada: Aislamiento del mismo microorganismo (especie e idéntico 

antibiograma) en hemocultivo extraído de vena periférica y en un cultivo 

cuantitativo o semicuantitativo de punta de catéter en un paciente con cuadro 

clínico de sepsis, y sin otro foco aparente de infección. En caso de Staphylococcus 

coagulasa negativo (SCN) se exigirá el aislamiento del microorganismo al menos 

en dos 2 frascos de hemocultivos periféricos. También se debe considerar 

bacteriemia relacionada con catéter si el hemocultivo es positivo y el paciente 

mejora clínicamente en las 48 horas siguientes tras la retirada del catéter. 

▪ Sin retirada: Cuadro clínico de sepsis, sin otro foco aparente de infección, en el 

que se aísla el mismo microorganismo en hemocultivos simultáneos cuantitativos 

en una proporción superior o igual a 5:1 en las muestras extraídas a través de catéter 

respecto a las obtenidas por venopunción. 

 

- Bacteriemia (o Fungemia o Viremia) Secundaria: Cuadro clínico de sepsis, en el que 

se aísla uno o más microorganismos en uno o más hemocultivos en un paciente con un 

foco de infección conocido, siempre que exista: 
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▪ Coincidencia entre los microorganismos aislados en el foco de infección y en el 

hemocultivo; 

▪ En ausencia de microorganismos en la infección conocida, si los microorganismos 

aislados en el hemocultivo son compatibles con el foco de infección (Por ejemplo: 

Bacteroides Fragilis en sangre y foco de infección abdominal) 

▪ La bacteriemia relacionada con los líquidos de infusión se considera secundaria. 

 

3.3.1.4. Bacterias Multirresistentes 

 

 Esta lista de patógenos ha sido ampliamente explicada en la sección 1.2.4 de este 

manuscrito. 

 

3.3.2 Infección por TRRC 

 

 La TRRC como una terapia es un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones 

nosocomiales destacando bacteriemias primaria y secundaria, neumonía asociada a ventilación 

mecánica (NAVM) y las infecciones del tracto urinario (ITU) asociadas a la HD. 

 

3.3.3 Enfermedad Vascular Periférica 

 

 Consiste en un daño u obstrucción en los vasos sanguíneos más alejados del corazón: las 

arterias y venas periféricas. Los criterios diagnósticos más utilizados son una combinación de: 

clínicos (índice tobillo-brazo, ABI por sus siglas en inglés), analíticos y radiológicos 

(fundamentalmente ecográficos o angiográficos). 

 

3.3.4 Edad por Año 

 

 Número exacto de años que ha cumplido una persona. 

 

3.3.5 Fracaso Renal Resuelto 

 

 Fracaso renal resuelto al alta de UCI. 
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3.3.6 Corticoides en UCI 

 

 Hemos considerado el uso de corticoides en UCI en las siguientes situaciones, en función 

a las recomendaciones revisadas en la literatura 119,120: 

– En caso de shock séptico en pacientes que no responden a fluidoterapia ni a dosis 

moderadas-elevadas de vasopresores, se utilizó hidrocortisona intravenosa <400 

mg/día durante ≥3 días a dosis plenas. 

– Uso de metilprednisolona intravenosa 1 mg/kg/día en pacientes con síndrome de distrés 

respiratorio agudo (SDRA) precoz (hasta el 7º día desde su inicio) moderado-severo 

(PaO2/FiO2 < 200); y en SDRA tardío (después del 6º día de inicio), metilprednisolona 

intravenosa 2 mg/kg/día; seguidos ambos de un descenso paulatino durante 13 días.  

– En neumonía adquirida en la comunidad, recomiendan el uso de corticoides durante 5-

7 días a una dosis diaria de menos de 400 mg de hidrocortisona intravenosa. 

– Se usó dexametasona en pacientes con neumonía grave por COVID-19.  

 

3.3.7 Medida GSC 

 

 La Escala de Coma de Glasgow es una escala neurológica que sirve para valorar el nivel 

de conciencia de una persona con daño cerebral. La severidad del traumatismo craneoencefálico 

se determina en función de su puntuación total: 

- Leve: 14 – 15 puntos 

- Moderado: 9 – 13 puntos 

- Grave: < 9 puntos 

 

3.3.8 Contraste 

 

 Contraste yodado utilizado en procedimientos radiológicos o intervencionistas que lo 

precisen, fundamentalmente TAC, cateterismos y radiología intervencionista. 

 

3.3.9 Descontaminación Digestiva Selectiva (DDS) 

 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

63 
 

 Es una intervención o medida profiláctica eficaz y segura en la gestión de infecciones 

nosocomiales en pacientes críticos, mejorando los resultados clínicos y reduciendo la mortalidad 

asociada 12, 26,45. 

 

Indicación: Se aplicó a aquellos pacientes con TRRC que se esperaba iban a necesitar VM por 

más de 48 horas o a aquellos que no requerían VM, pero mostraban lo siguiente: 

1. Pancreatitis aguda 

2. Neutropenia y/o trasplantados 

3. Bajo nivel de consciencia 

4. Con esófago-gastrectomía radical 

5. Quemados con una estancia prevista superior a 48 horas 

6. Pacientes que presenten BMR al ingreso 

 Se utilizó 1 g de cefotaxima endovenoso cada 8 horas durante 4 días y a los alérgicos a la 

penicilina, 500 mg de levofloxacino endovenoso cada 24 horas los primeros 4 días de ingreso. 

Además de administró una solución enteral y se aplicó pasta orofaríngea cada 8 horas, hasta el alta 

de UCI. 

Composición de la DDS: Se administran 14 ml de solución enteral de DDS estándar cada 8 horas 

con 140 mg de colistina 1%, 180 mg de tobramicina al 1,2% y 453,6 mg de nistatina al 3,2% en 

cada dosis. En cada aplicación de 1 gramo de pomada cada hora, se aplica 20 mg de colistina al 

2%, 30 mg de tobramicina al 3% y 20 mg de nistatina al 2%. Si se aplica DDS mixta se le 

administra los 14 ml se DDS estándar y 7 ml de solución con 700 mg por dosis de vancomicina. 

La pomada de la DDS mixta contiene por cada aplicación de un gramo, 40 mg de vancomicina al 

2%., 30mg de tobramicina al 3%, 20 mg de nistatina al 2% y 40 mg de vancomicina al 4%. Se 

utilizan supositorios con la composición similar a la solución enteral en pacientes con íleo y en los 

que persista la colonización rectal a pesar de aplicación adecuada de la DDS. 

Protocolo de DDS47: La aplicación de la DDS se aplicó según el siguiente protocolo de enfermería: 

– Aplicación de la pasta en orofaringe (aproximadamente 1 gr): 

a. Paciente con intubación orotraqueal 

- Retirar el tubo de mayo o cualquier otro sistema de fijación que se use. 

- Lavar la boca con clorhexidina 0.1% diluida en agua. 
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- Aplicar la crema de la DDS que corresponda, por las encías, parte interna de las 

mejillas, paladar, etc. con una torunda o con los dedos enguantados. 

- Fijar de nuevo el tubo orotraqueal. 

- La técnica la aplicará el personal de enfermería y la auxiliar responsable del 

paciente, en todas las aplicaciones de la pomada. 

b. Pacientes sin intubación orotraqueal. 

- Lavar la boca con clorhexidina 0.1% diluida en agua. 

- Aplicar la crema de la DDS que corresponda, por las encías, parte interna de las 

mejillas, paladar, etc. con una torunda o con los dedos enguantados. 

- La técnica la aplicará la auxiliar de enfermería. 

– Administración de la solución digestiva 

a. Pacientes con sonda nasogástrica (SNG) a bolsa o aspiración: 

- Administrar la solución por la SNG 

- Lavar la sonda con 20 ml de agua 

- Dejarla pinzada 30 minutos. 

- Conectar la SNG a bolsa o aspiración 

- Restaurar el ritmo de infusión de la nutrición enteral (NE). 

b. Pacientes con sonda de una luz y NE: 

- Parar la infusión de la NE y lavar la sonda con 20 ml de agua 

- Administrar la solución por la SNG, lavando después con otros 20 ml de agua. 

c. Pacientes con sondas digestivas con doble luz o con sonda gástrica o intestinal. 

- Parar la infusión de la NE y lavar la sonda con 20 ml de agua 

- Administrar la solución por la vía yeyunal, lavando después con otros 20 ml de 

agua. 

- Interrumpir la dieta durante 1 hora 

d. Pacientes con dieta oral y sin SNG 

- Administrar la solución diluida en agua por vía oral (o las cápsulas), media hora 

antes del desayuno (9 horas), merienda (17 horas) y noche (23 horas). 

- Administrar la pasta después de las comidas y el lavado de los dientes 

- Tanto la pasta como la solución digestiva deberán estar edulcoradas. 

e. Pacientes con Ileostomía 
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- Administrar la mitad de la solución digestiva por SNG y la otra mitad por la 

ileostomía. 

f. Paciente con íleo y/o existencia de persistencia de la colonización rectal a pesar de 

aplicar la solución de DDS de forma adecuada, se utilizarán supositorios con 

composición equivalente a la solución enteral estándar que se aplicará cada 12 horas. 

Conservación de la DDS: Las preparaciones de DDS permanecerán en el frigorífico entre 2 y 8 

grados centígrados, hasta que se comience a utilizar. Una vez abierta dejar la preparación de DDS 

en las habitaciones de cada paciente. 

Incompatibilidades: Dada la capacidad de inactivación del sucralfato sobe los antimicrobianos de 

la DDS, no se puede utilizar en los pacientes que estén bajo DDS. 

Seguimiento Microbiológico. Se tomaron muestras de exudados orofaríngeos y rectales al 

ingreso, así como de traqueostomía, úlceras de presión o heridas quirúrgicas si fuera el caso, y una 

vez a la semana como seguimiento microbiológico. Las torundas utilizadas para obtener las 

muestras son las siguientes: Torundas secas cuando la muestra se va a enviar a microbiología en 

pocos minutos y Torundas de gel, cuando las muestras se envían al día siguiente (turno tarde, 

noche o festivos). Seguidamente se envían al Servicio de Microbiología lo más pronto posible tras 

la extracción. 

Otras Medidas Aplicadas. Se tomaron medidas higiénicas en ambos períodos (lavados orales con 

clorhexidina 0.2% cada 8 horas y lavado de manos, uso adecuado de guantes, aspiración traqueal 

estéril y limpieza adecuada de la UCI). 

- Los pacientes deben mantener el cabecero de la cama a 30-45 grados. 

- Control de la presión del neumotaponamiento del tubo endotraqueal o de la cánula de 

traqueostomía cada 8 horas manteniéndolas en presiones que oscilen entre 20-30 ml de 

mercurio (mmHg), salvo pacientes con traqueomalacia, con el objetivo de evitar escape 

y por tanto evitar la broncoaspiración. 

- Comprobar el neumotaponamiento antes del lavado oral con clorhexidina al 0.2% y 

posteriormente aplicar la pasta de DDS correspondiente. 

Pruebas de Sensibilidad. Las pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos se realizaron 

mediante el sistema Wider, un dispositivo de procesamiento de imágenes asistido por ordenador 

adaptado para leer e interpretar los paneles de microdilución. Se han utilizado los criterios de 

susceptibilidad y resistencia a los antibióticos propuesta por el grupo MENSURA. 
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4. RESULTADOS 

 

 Se registraron un total de 103 variables: 

- Datos sociodemográficos como edad, sexo, raza; 

- Variables clínicas:  

o Comorbilidades previas relevantes, IMC, HTA, alcohol, drogas, tabaco, 

diabetes, anemia, desnutrición, VIH, asma, hepatitis, VIH (virus de la 

inmudeficiencia humano), neutropenia, inmunosupresión, cirugía en los 

últimos 30 días, AT, FA, QT, dislipidemia, enfermedad vascular periférica, 

ERC, ICC, gripeA. 

o Situación funcional mediante el Índice de Charlson, APACHE II, SOFA, SAPS 

II, EPOC y ARA II. 

o Presencia de enfermedades o fallo renal (ERC, FRA, FRAIN, FRAUMI, 

FRANo, FR_olig), pre renal y postrenal. Se registraron parámetros analíticos 

correspondientes (creatinina basal), motivos de ingreso en UCI (Qx cardíaca, 

otra Qx, politrauma, TCE, Enfermedad digestiva, COVID 19, SCHOCK, 

Hemorrágico) así como la mortalidad en el hospital y en UCI (tabla 6). 

 

 Se muestran los resultados de aquellas variables donde se encontraron diferencias 

significativas en las valoraciones de los pacientes entre ambos grupos (No DDS y Si DDS) para 

p-valor <0.05. Para cada uno de ellos se obtuvieron los días de exposición (ventilación mecánica, 

catéter urinario, catéter venoso central y estancia en UCI) y las incidencias de los siguientes tipos 

de infecciones: neumonía nosocomial, infección urinaria, bacteriemia relacionada con catéter, 

bacteriemia secundaria y gérmenes multirresistentes. Se realizó un análisis de regresión logística 

multivariado para identificar los factores que mantienen una asociación independiente con 

INFECTRRC (infección en terapia de reemplazo renal continua). Las variables que mostraron 

asociación significativa con el resultado en el análisis univariante se ingresaron en el análisis 

multivariado. Luego se realizó la selección de variables basada en la regresión del mejor 

subconjunto y el Criterio de Información Bayesiano (BIC). El modelo se resumió en valores p 

(prueba de razón de verosimilitud) y odds ratio, que se estimaron mediante intervalos de confianza 

al 95%. Para las incidencias por 1.000 días de exposición, se consideraron 𝑘 cohortes determinadas 

por el régimen 𝑆𝐷𝐷 (1/0 según uso o no de DDS) y por año=2019,2020,2021 (𝑘=6).  
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 Se compararon los pacientes en función de: 

1. Con medida profiláctica DDS (Hospital Universitario Dr. Negrín) y sin DDS (Hospital 

Universitario Insular); 

2. Infectados y no infectados (INFECTRRC) 

3. Vivos y fallecidos. 

4. Supervivencia por Kaplan Meier 

 

4.1 Análisis Univariado de los Datos en Pacientes Sin Medida Profiláctica DDS y Con 

DDS 

 

Tabla 9. Datos demográficos y características de los pacientes. 

 

Variables 
Muestra Total 

N= 140 

No DDS 

N= 59 

Si DDS 

N = 81 
p-valor 

Años de edad 61.4 ± 14.7  58.9 ± 15.1  63.2 ± 14.2  0.087  

Sexo  45 (32.1)  19 (32.2)  26 (32.1)  0.99  

IMC (Kg/m2)  29.0 ± 5.9  29.1 ± 6.4  28.9 ± 5.5  0.865  

APACHEII  21.0 ± 6.6  18.3 ± 6.8  23.0 ± 5.8  < 0.001  

SOFA  8.1 ± 3.1  6.9 ± 2.7  8.9 ± 3.2  < 0.001  

SAPSII  49.6 ± 14.1  47.9 ± 13.8  50.9 ± 14.2  0.211  

Fallecimientos 

 

No  
 

 

66 (47.1)   43 (53.1)  
 

 

 

23 (39.0)  

 

 

 

43 (53.1)  

 

0.175  

 

ICU 66 (47.1) 31 (52.5)  35 (43.2)   

Hospital 8 (5.7)  5 (8.5)  3 (3.7)   

CHARLSON  4.8 ± 3.0  4.3 ± 2.7  5.2 ± 3.1  0.081  

FUMA  57 (40.7)  28 (47.5)  29 (35.8)  0.166  

ALCOHOL  23 (16.4)  13 (22.0)  10 (12.3)  0.127  

DROGAS  6 (4.3)  5 (8.5)  1 (1.2)  0.083  

COVID19  21 (15.0)  10 (16.9)  11 (13.6)  0.581  

GRIPEA  2 (1.4)  2 (3.4)  0  0.176  

Enfer.Hepática 9 (6.4)  2 (3.4)  7 (8.6)  0.303  

ICC  40 (28.6)  9 (15.2)  31 (38.3)  0.003  

ERC  41 (29.3)  14 (23.7)  27 (33.3)  0.218  

EPOC  19 (13.6)  9 (15.2)  10 (12.3)  0.62  

ASMA  9 (6.4)  4 (6.8)  5 (6.2)  1  

E.VASCPERIF  63 (45.0)  27 (45.8)  36 (44.4)  0.877  

DM  62 (44.3)  27 (45.8)  35 (43.2)  0.764  

DISLIP  80 (57.1)  30 (50.9)  50 (61.7)  0.199  

HTA  98 (70.0)  34 (57.6)  64 (79.0)  0.006  

FA  27 (19.3)  8 (13.6)  19 (23.5)  0.143  

NEOPSOLPREVIA  17 (12.1)  7 (11.9)  10 (12.3)  0.931  
NEOPHEMATPREV  1 (0.7)  1 (1.7)  0  0.421  

NEOPSOLACTIVA  5 (3.6)  4 (6.8)  1 (1.2)  0.162  
NEOHEMATACTIV  5 (3.6)  2 (3.4)  3 (3.7)  1  

TTESOLIDO  7 (5.0)  1 (1.7)  6 (7.4)  0.239  

TTEHEMAT  3 (2.1)  1 (1.7)  2 (2.5)  1  
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AINES  4 (2.9)  3 (5.1)  1 (1.2)  0.31  

IECA  39 (27.9)  17 (28.8)  22 (27.2)  0.829  

ARAII  31 (22.1)  4 (6.8)  27 (33.3)  < 0.001  

INMUNOSUP  13 (9.3)  4 (6.8)  9 (11.1)  0.383  

QT  8 (5.7)  4 (6.8)  4 (4.9)  0.721  

ANTIAG  56 (40.0)  20 (33.9)  36 (44.4)  0.208  

ANTICOAG  30 (21.4)  8 (13.6)  22 (27.2)  0.053  

DIUR  46 (32.9)  15 (25.4)  31 (38.3)  0.11  

METFORM  28 (20.0)  13 (22.0)  15 (18.5)  0.608  

ATB30Dprevio  41 (29.3)  16 (27.1)  25 (30.9)  0.631  

ANEMIA  34 (24.3)  14 (23.7)  20 (24.7)  0.896  

CRBASAL  11 (100.0)  4 (100.0)  7 (100.0)  1  

QX30días  25 (17.9)  8 (13.6)  17 (21.0)  0.257  

VIH  2 (1.4)  1 (1.7)  1 (1.2)  1  

HEP  5 (3.6)  1 (1.7)  4 (4.9)  0.397  

NEUTROP  1 (0.7)  1 (1.7)  0  0.421  

INMUNOSUPRIM  16 (11.4)  4 (6.8)  12 (14.8)  0.14  

INGPREVIOUMI  24 (17.1)  8 (13.6)  16 (19.8)  0.337  

CORTICOIDES  18 (12.9)  7 (11.9)  11 (13.6)  0.765  

INGULT30D  76 (54.3)  28 (47.5)  48 (59.3)  0.166  

DESNUT  16 (11.4)  7 (11.9)  9 (11.1)  0.89  
ING_QXCARDIACA  33 (23.6)  0  33 (40.7)  < 0.001  

TRASPLANTE  1 (0.7)  0  1 (1.2)  1  

ING_PCR  13 (9.3)  9 (15.2)  4 (4.9)  0.038  

E. DIGESTIVA  12 (8.6)  9 (15.2)  3 (3.7)  0.016  

CARDIOG  32 (22.9)  5 (8.5)  27 (33.3)  < 0.001  

DISTRIB  15 (10.7)  12 (20.3)  3 (3.7)  0.002  

FMO  54 (38.6)  15 (25.4)  39 (48.1)  0.006  

INFECTRRC  45 (32.1)  31 (52.5)  14 (17.3)  < 0.001  

SDRA  60 (42.9)  32 (54.2)  28 (34.6)  0.02  

VM_7D  100 (71.4)  37 (62.7)  63 (77.8)  0.051  

VVC_5D  130 (92.9)  50 (84.8)  80 (98.8)  0.002  

SV_5D  124 (88.6)  49 (83.0)  75 (92.6)  0.08  

BGNCARBAP  10 (7.1)  8 (13.6)  2 (2.5)  0.018  

BGNMULTIR  16 (11.4)  12 (20.3)  4 (4.9)  0.005  

Año                                                                  0.015  

2019  54 (38.6)  29 (49.2)  25 (30.9)  

2020  55 (39.3)  15 (25.4)  40 (49.4)  

2021  31 (22.1)  15 (25.4)  16 (19.8)  

RAZA                                                                     0.031  

1  121 (86.4)  47 (79.7)  74 (91.4)  

2  4 (2.9)  4 (6.8)  0  

3  15 (10.7)  8 (13.6)  7 (8.6)  

Diabetes                                                                     0.274  

No  79 (56.4)  33 (55.9)  46 (56.8)  

Type 1  7 (5.0)  5 (8.5)  2 (2.5)  

Type 2  54 (38.6)  21 (35.6)  33 (40.7)  

GRADO_AKIN                                                                       0.22  

1  6 (4.3)  1 (1.7)  5 (6.3)  

2  84 (60.9)  40 (67.8)  44 (55.7)  

3  48 (34.8)  18 (30.5)  30 (38.0)  

GRADOKDIGO                                                                    0.274  

1  6 (4.3)  1 (1.7)  5 (6.3)  

2  83 (60.1)  39 (66.1)  44 (55.7)  

3  49 (35.5)  19 (32.2)  30 (38.0)  

GCS_ING  15 (10; 15)  15 (10; 15)  15 (10; 15)  0.831  

IMC: índice de masa corporal; DE: desviación estándar; DDS: descontaminación digestiva selectiva; EPOC: 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II: 



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

70 
 

antagonistas del receptor de angiotensina II; ATB: antibióticos; D: días; UCI Unidad de cuidados intensivos; MOF: 

insuficiencia orgánica múltiple; FR: insuficiencia renal; TRRC: terapia de reemplazo renal continua; SDRA: 

síndrome respiratorio agudo; VM: ventilación mecánica; CVC: catéter venoso central; CU: catéter urinario; MRSA: 

Staphylococcus aureus resistente a meticilina; VR: resistente a vancomicina; MDR: multirresistente; BLEE: beta-

lactamasa de espectro extendido; GNB: Bacterias Gram negativas. 

 Los resultados que se muestran en la Tabla 9, hacen inferir que hubo diferencias 

significativas en ambos grupos en cuanto a situación funcional (APACHE II, SOFA) con p-valor 

<0.001, en comorbilidades como insuficiencia cardíaca (ICC) e hipertensión (HTA) y enfermedad 

digestva, año, raza, , así mismo en ingreso por cirugía cardíaca, por PCR, enfermedad digestiva, 

SDRA, shock cardiogénico, distributivo, fallo multiorgánico (FMO) con p<0.038 (Gráfico 1). En 

cuanto a las infecciones por hemofiltro (INFECTRRC) y uso de catéter central por más de 5 días, 

hubo diferencias significativas entre ambos grupos con p-valor<0.02, encontrándose diferencias 

entre ambos grupos con p-valor<0.018 (tabla 10) (Gráfico 1, 2). En cuanto a la mortalidad, aunque 

fue mayor en UCI y en los pacientes sin DDS, no se encontraron diferencias significativas. 

 

 
Gráfico 1. Distribución por Diferencias significativas en Características Clínicas. 
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Gráfico 2. Distribución por Diferencias Significativas en Características Clínicas. 

 

 A continuación, se muestran los resultados de las 18 variables donde se encontraron 

diferencias significativas, al comparar ambos grupos. 

Tabla 10. Datos demográficos y características de los pacientes en los datos de las variables donde se 

encontró diferencias significativas entre los grupos. 

Variables 
Muestra Total 

N= 140 

No DDS 

N= 59 

Si DDS 

N = 81 
p-valor 

APACHEII  21.0 ± 6.6  18.3 ± 6.8  23.0 ± 5.8  < 0.001  

SOFA  8.1 ± 3.1  6.9 ± 2.7  8.9 ± 3.2  < 0.001  

ICC  40 (28.6)  9 (15.2)  31 (38.3)  0.003  

HTA  98 (70.0)  34 (57.6)  64 (79.0)  0.006  

ARAII  31 (22.1)  4 (6.8)  27 (33.3)  < 0.001  

ING_QXCARDIACA  33 (23.6)  0  33 (40.7)  < 0.001  

ING_PCR  13 (9.3)  9 (15.2)  4 (4.9)  0.038  

E. DIGESTIVA  12 (8.6)  9 (15.2)  3 (3.7)  0.016  

CARDIOG  32 (22.9)  5 (8.5)  27 (33.3)  < 0.001  

DISTRIB  15 (10.7)  12 (20.3)  3 (3.7)  0.002  

FMO  54 (38.6)  15 (25.4)  39 (48.1)  0.006  

INFECTRRC  45 (32.1)  31 (52.5)  14 (17.3)  < 0.001  

SDRA  60 (42.9)  32 (54.2)  28 (34.6)  0.02  

VVC_5D  130 (92.9)  50 (84.8)  80 (98.8)  0.002  

BGNCARBAP  10 (7.1)  8 (13.6)  2 (2.5)  0.018  

BGNMULTIR  16 (11.4)  12 (20.3)  4 (4.9)  0.005  

Año                                                                                  0.015 

2019  54 (38.6)  29 (49.2)  25 (30.9)   

2020  55 (39.3)  15 (25.4)  40 (49.4)   

2021  31 (22.1)  15 (25.4)  16 (19.8)   

RAZA                                                                    0.031 

1  121 (86.4)  47 (79.7)  74 (91.4)   

2  4 (2.9)  4 (6.8)  0   

3  15 (10.7)  8 (13.6)  7 (8.6)   
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4.2 Incidencia de las Infecciones en Ambos Grupos 

 

 Como se viene explicitando, la tabla 11 presenta la incidencia de diversas infecciones en 

dos grupos: aquellos sin DDS (Descontaminación Digestiva Selectiva) y aquellos con DDS. Se 

incluyen varios indicadores clave: el número de eventos por mil días, los días de exposición (como 

días de ventilación mecánica, días con catéteres de vena central, urinario y artificial, días en UCI), 

la relación de densidad ajustada por año, el efecto del año, y la sobre dispersión. Se detallan cada 

una de ellas. 

 Los resultados indican que se presentaron más casos de neumonía nosocomial, infección 

urinaria, bacteriemia relacionada con el catéter urinario, y gérmenes multirresistentes en el grupo 

de pacientes sin DDS (17, 8,3,12) y en los eventos por 1000 días en las infecciones mencionadas 

(6.061; 2.657; 15.424), la razón de verosimilitud en las cinco infecciones indica, una disminución 

significativa de ellas en los pacientes con DDS. En cuanto a bacteriemia secundaria, se presentó 

igual número de casos en ambos grupos. Sobre dispersión, no existe en ninguno de los datos de 

cada infección encontrada (H₀: τ = 0) con p-valor >0.868. Por otra parte, VM, uso de catéteres 

urinarios, artificial y de vena central por días, así como días de los pacientes en UCI, fue mayor 

en los pacientes a los que se les aplicó DDS. 

Tabla 11. Infecciones nosocomiales: Eventos por 1000 días de exposición. 

Variables No DDS Si DDS 

Relación de 

densidad  

(IC 95%)† 

Efecto 

del año‡ 

Sobre dispersión 

(H₀: τ = 0; P) 

Neumonía nosocomial 

VM x días 

Eventos x 1000 días 

17 7 0.174 

(0.069-0.443) 

 

0.059 0.925 

1039 1889 

16.362 3709 

Infección urinaria 

Catéteres urinarios x días 

Eventos x 1000 días 

8 1 0.075 

(0.009-0.64) 

 

0.187 0.867 

1320 2097 

6.061 0.447 

Bacteriemia relacionada con el 

catéter (CRB) 

Catéter artificial x días 

Eventos x 1000 días 

3 1 0.206 

(0.019 - 2.254)  
 

0.578 0.868 

1129 1741 

2.657 0.574 

Bacteriemia secundaria 

Catéter de vena central x días 

Eventos x 1000 días 

5 5 0.356 

(0.102-1.242) 

0.061 0.901 

778 1713 

6.427 2.919 

Gérmenes multirresistentes 

Días de UCI 

Eventos x 1000 días 

12 4 0.156 

(0.048-0.506) 

0.957 0.898 

778 1713 

15.424 2.335 

†Ajustado por año, ‡Prueba de razón de verosimilitud (Intervalos de confianza para estimaciones bayesianas). 
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1. Para Neumonía Nosocomial 

- Eventos: 17 sin DDS, 7 con DDS. 

- Días de Ventilación Mecánica (VM): 1039 sin DDS, 1889 con DDS. 

- Eventos por 1,000 días: 16.362 sin DDS, 3.709 con DDS. 

- Relación de Densidad (IC 95%): 0.174 (0.069 - 0.443), indicando una reducción 

significativa en la incidencia con DDS. 

 

 La Relación de Densidad es una medida que compara la tasa de incidencia de eventos entre 

dos grupos. En este caso, se compara la incidencia de neumonía nosocomial entre pacientes con 

DDS (Descontaminación Digestiva Selectiva) y sin DDS. Un valor de 0.174 indica que la tasa de 

neumonía nosocomial en el grupo con DDS es aproximadamente el 17.4% de la tasa en el grupo 

sin DDS. Esto sugiere una reducción significativa en la incidencia de neumonía nosocomial en 

pacientes que recibieron DDS en comparación con aquellos que no la recibieron. Esto significa 

que estamos un 95% seguros de que la verdadera relación de densidad está entre 0.069 y 0.443. 

Dado que este intervalo no incluye el valor 1, podemos concluir que la reducción en la incidencia 

de neumonía nosocomial con DDS es estadísticamente significativa. 

 Para el efecto del año, el p-valor de 0.059 indica que no hay un efecto significativo del año 

sobre las tasas de neumonía nosocomial. Las tasas de infección se han mantenido estables a lo 

largo del tiempo. Y en el caso de la sobre dispersión, el p-valor de 0.925 indica que no hay sobre 

dispersión significativa en los datos. El modelo utilizado es adecuado y la variabilidad en los datos 

es la esperada. En conjunto, estos resultados sugieren que las tasas de neumonía nosocomial no 

han cambiado significativamente de un año a otro y que los modelos estadísticos aplicados son 

apropiados para analizar estos datos sin necesidad de ajustes adicionales para la sobre dispersión. 

 

2. Infección Urinaria 

- Eventos: 8 sin DDS, 1 con DDS. 

- Días con Catéteres Urinarios: 1320 sin DDS, 2097 con DDS. 

- Eventos por 1,000 días: 6.061 sin DDS, 0.447 con DDS. 

  

La relación de densidad (IC 95%): 0.075 (0.009 - 0.64), indica una reducción significativa 

en la incidencia con DDS. Un valor de 0.075 indica que la tasa de infección urinaria en el grupo 
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con DDS es aproximadamente el 7,5% de la tasa en el grupo sin DDS. Esto sugiere una reducción 

significativa en la incidencia de infecciones urinarias en pacientes que recibieron DDS en 

comparación con aquellos que no la recibieron. El efecto del año con p-valor= 0.187, no es 

significativo. Las tasas de infección se han mantenido estables a lo largo del tiempo. Y en cuanto 

a la sobre dispersión, el p-valor de 0.867 indica que no hay sobre dispersión significativa en los 

datos. 

 

3. Bacteriemia Relacionada con el Catéter (BRC) 

- Eventos: 3 sin DDS, 1 con DDS. 

- Días con Catéter Arterial: 1129 sin DDS, 1741 con DDS. 

- Eventos por 1,000 días: 2.657 sin DDS, 0.574 con DDS. 

- Relación de Densidad (IC 95%): 0.206 (0.019 - 2.254), no significativa. 

- Efecto del Año (p-valor): 0.578, no significativo. 

- Sobre dispersión (p-valor): 0.868, no significativa. 

 

4. Bacteriemia Secundaria  

- Eventos: 5 sin DDS, 5 con DDS. 

- Días con Catéter de Vena Central: 778 sin DDS, 1713 con DDS. 

- Eventos por 1,000 días: 6.427 sin DDS, 2.919 con DDS. 

- Relación de Densidad (IC 95%): 0.356 (0.102 - 1.242), no significativa. 

- Efecto del Año (p-valor): 0.061, no significativo. 

- Sobredispersión (p-valor): 0.901, no significativa. 

 

Con relación a la bacteriemia secundaria y la relacionada con el catéter (BRC), los 

resultados indican que las infecciones por BRC y la bacteriemia secundaria muestran una tendencia 

a menores incidencias en el grupo con DDS en comparación con el grupo sin DDS. Por la relación 

de densidad, aunque hay una reducción en la incidencia, esta no es estadísticamente significativa 

en ambos casos. El efecto del año y sobredispersión son no significativos, indicando estabilidad 

temporal en las tasas de infección y adecuación del modelo estadístico utilizado. 
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5. Gérmenes Multirresistentes 

- Eventos: 12 sin DDS, 4 con DDS. 

- Días de UCI: 778 sin DDS, 1713 con DDS. 

- Eventos por 1,000 días: 15.424 sin DDS, 2.335 con DDS. 

 

 Con respecto a la infección por gérmenes multirresistentes, la relación de densidad de 0.156 

indica que la incidencia de infecciones por gérmenes multirresistentes en el grupo con DDS es 

aproximadamente el 15.6% de la incidencia en el grupo sin DDS. Esto sugiere una reducción 

significativa en la incidencia de estas infecciones con la implementación de DDS. El intervalo de 

confianza (IC 95%) entre 0.048 y 0.506 no incluye el valor 1, lo que confirma la significancia 

estadística de esta reducción. Esto significa que estamos un 95% seguros de que la verdadera 

relación de densidad está entre 0.048 y 0.506, lo que refuerza la conclusión de una reducción 

significativa. Por efecto del año (p-valor) con un p-valor de 0.957 indica que no hay un efecto 

significativo del año en la incidencia de infecciones por gérmenes multirresistentes. Esto sugiere 

que las tasas de estas infecciones han sido constantes a lo largo de los años evaluados, sin 

variaciones importantes debidas al año específico. Con un p-valor de 0.898 para la sobredispersión 

sugiere que no hay evidencia de sobredispersión significativa en los datos. Esto indica que la 

variabilidad en la incidencia de infecciones por gérmenes multirresistentes se ajusta bien al modelo 

utilizado, sin variabilidad no explicada excesiva. 

 En resumen, los datos y resultados anteriores indican que la DDS es una estrategia efectiva 

para reducir la incidencia de infecciones por gérmenes multirresistentes, con tasas de infección 

que se han mantenido constantes a lo largo del tiempo y un modelo estadístico adecuado para estos 

datos (Gráfico 3 y 4). 
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Gráfico 3. Distribución por Incidencias de las Infecciones. 

 
Gráfico 4. Distribución por Incidencias de las Infecciones. 

 

 La imagen 11 representa la evolución de la ratio de densidades de incidentes según el 

régimen DDS durante los tres años de estudio. Ningún tipo de infección mostró una tendencia 

estadísticamente significativa en las densidades de incidencia durante el período de seguimiento. 

El uso de DDS se asoció con una reducción en el riesgo de todos los tipos de infecciones con 

p<0.018, excepto BRC (p=0.196). 
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Imagen 11. Evolución de la ratio de densidades de incidentes (NAVM, BRM, ITU-SU-BRC) según el 

régimen DDS durante los tres años de estudio. 

 

Conclusiones Particulares: 

 

1. Impacto de la DDS: La implementación de DDS está asociada con una reducción 

significativa en la incidencia de infecciones, particularmente para neumonía 

nosocomial, infecciones urinarias y gérmenes multirresistentes. Esto se refleja en 
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las bajas relaciones de densidad (por debajo de 1) y sus intervalos de confianza que 

no incluyen 1. 

2. Estabilidad temporal: El efecto del año no es significativo en la mayoría de los 

casos (p-valor > 0.05), indicando que las tasas de infección no varían 

significativamente a lo largo de los años evaluados. 

3. Adecuación del modelo: La falta de sobredispersión significativa (p-valor > 0.05) 

sugiere que los modelos utilizados para calcular las relaciones de densidad son 

adecuados y que no hay una variabilidad no explicada excesiva en los datos. 

 

 Estos resultados indican que la DDS es una medida profiláctica efectiva para reducir la 

incidencia de diversas infecciones en pacientes en entornos clínicos, y que las tasas de infección 

se han mantenido estables a lo largo del tiempo evaluado. 

 

4.2.1 Tasa de Infecciones Nosocomiales 

 

 La tasa de reducción de cada infección sería: Neumonía Nosocomial es de 82,6%, infección 

urinaria es de 92,5%; Bacteriemia Relacionada con el Catéter (CRB) es de 79,4%; Bacteriemia 

Secundaria es de 64,4% y Gérmenes Multirresistentes es de 84,4%. 

 Estos valores indican que la implementación de DDS está asociada con una reducción 

significativa en la incidencia de diversas infecciones, con tasas de reducción que varían entre 

64.4% y 92.5% dependiendo del tipo de infección. La reducción más alta se observa en las 

infecciones urinarias, mientras que la reducción más baja se observa en la bacteriemia secundaria. 

 

4.3 Pacientes Infectados y No Infectados en TRRC 

 

 Analizada la muestra de los 140 pacientes con y sin DDS y las variables donde existen 

diferencias significativas entre los grupos, seguidamente se estudian las características particulares 

de aquellos pacientes infectados con terapia de depuración extrarrenal continua (TRRC) (N=45) y 

se comparan con los no infectados (N=95). En la tabla 12 se exponen las 103 variables analizadas. 

Se encontraron diferencias significativas entre los grupos infectados y no por TRRC, sólo en 15 

de ellas (tabla 12). 
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Tabla 12. Características de los pacientes según infección en TRRC. 

Variables N = 140 
N= 95 

NO  

N= 45 

SI 

 

p-valor 

Edad (años)  61.4 ± 14.7  61.6 ± 15.3  60.8 ± 13.6  0.764  

Sexo female  45 (32.1)  32 (33.7)  13 (28.9)  0.57  

IMC (Kg/m2)  29.0 ± 5.9  28.8 ± 5.9  29.2 ± 5.9  0.75  

APACHEII  21.0 ± 6.6  21.6 ± 6.4  19.7 ± 6.9  0.114  

SOFA  8.1 ± 3.1  8.2 ± 3.2  7.8 ± 3.0  0.416  

SAPSII  49.6 ± 14.1  50.3 ± 14.6  48.4 ± 12.9  0.458  

CHARLSON  4.8 ± 3.0  4.5 ± 3.1  5.5 ± 2.6  0.084  

DDS  81 (57.9)  67 (70.5)  14 (31.1)  < 0.001  

Muerte                                                                         0.228  

No  66 (47.1)  49 (51.6)  17 (37.8)  

ICU  66 (47.1)  42 (44.2)  24 (53.3)  

Hospital  8 (5.7)  4 (4.2)  4 (8.9)  

FUMA  57 (40.7)  35 (36.8)  22 (48.9)  0.175  

ALCOHOL  23 (16.4)  13 (13.7)  10 (22.2)  0.203  

DROGAS  6 (4.3)  1 (1.1)  5 (11.1)  0.013  

COVID19  21 (15.0)  13 (13.7)  8 (17.8)  0.526  

GRIPEA  2 (1.4)  2 (2.1)  0  1  

E.HEP  9 (6.4)  6 (6.3)  3 (6.7)  1  

ICC  40 (28.6)  26 (27.4)  14 (31.1)  0.647  

ERC  41 (29.3)  30 (31.6)  11 (24.4)  0.386  

EPOC  19 (13.6)  8 (8.4)  11 (24.4)  0.01  

ASMA  9 (6.4)  5 (5.3)  4 (8.9)  0.469  

E.VASCPERIF  63 (45.0)  36 (37.9)  27 (60.0)  0.014  

DM  62 (44.3)  40 (42.1)  22 (48.9)  0.45  

DISLIPIDEMIA  80 (57.1)  51 (53.7)  29 (64.4)  0.23  

HTA  98 (70.0)  63 (66.3)  35 (77.8)  0.167  

FA  27 (19.3)  17 (17.9)  10 (22.2)  0.544  

NEOPSOLPREVIA  17 (12.1)  10 (10.5)  7 (15.6)  0.395  

NEOPHEMATPREV  1 (0.7)  0  1 (2.2)  0.321  

NEOPSOLACTIVA  5 (3.6)  2 (2.1)  3 (6.7)  0.328  

NEOHEMATACTIV  5 (3.6)  4 (4.2)  1 (2.2)  1  

TTESOLIDO  7 (5.0)  3 (3.2)  4 (8.9)  0.211  

TTEHEMAT  3 (2.1)  1 (1.1)  2 (4.4)  0.242  

AINES  4 (2.9)  1 (1.1)  3 (6.7)  0.098  

IECA  39 (27.9)  21 (22.1)  18 (40.0)  0.027  

ARAII  31 (22.1)  24 (25.3)  7 (15.6)  0.196  

INMUNOSUP  13 (9.3)  8 (8.4)  5 (11.1)  0.756  

QT  8 (5.7)  3 (3.2)  5 (11.1)  0.111  

ANTIAG  56 (40.0)  36 (37.9)  20 (44.4)  0.46  

ANTICOAG  30 (21.4)  19 (20.0)  11 (24.4)  0.549  

DIUR  46 (32.9)  32 (33.7)  14 (31.1)  0.762  

METFORM  28 (20.0)  17 (17.9)  11 (24.4)  0.366  

ATB30Dprevio  41 (29.3)  27 (28.4)  14 (31.1)  0.744  

ANEMIA  34 (24.3)  26 (27.4)  8 (17.8)  0.216  

CRBASAL  11 (100.0)  10 (100.0)  1 (100.0)  1  

QX30días  25 (17.9)  21 (22.1)  4 (8.9)  0.057  

VIH  2 (1.4)  1 (1.1)  1 (2.2)  0.541  

HEP  5 (3.6)  3 (3.2)  2 (4.4)  0.656  

NEUTROP  1 (0.7)  1 (1.1)  0  1  

INMUNOSUPRIM  16 (11.4)  10 (10.5)  6 (13.3)  0.626  

INGPREVIOUMI  24 (17.1)  17 (17.9)  7 (15.6)  0.732  

CORTICOIDES  18 (12.9)  12 (12.6)  6 (13.3)  0.908  

INGULT30D  76 (54.3)  52 (54.7)  24 (53.3)  0.876  

DESNUT  16 (11.4)  10 (10.5)  6 (13.3)  0.626  

ING_QXCARDIACA  33 (23.6)  27 (28.4)  6 (13.3)  0.049  

TRASPLANTE  1 (0.7)  1 (1.1)  0  1  

ING_OTRAQX  1 (0.7)  1 (1.1)  0  1  

ING_CORONARIO  18 (12.9)  14 (14.7)  4 (8.9)  0.334  

ING_PCR  13 (9.3)  10 (10.5)  3 (6.7)  0.549  
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ING_RESP  61 (43.6)  38 (40.0)  23 (51.1)  0.216  

ING_NRL  9 (6.4)  4 (4.2)  5 (11.1)  0.147  

POLITRAUMA  1 (0.7)  0  1 (2.2)  0.321  

TCE  2 (1.4)  1 (1.1)  1 (2.2)  0.541  

E.DIGESTIVA  12 (8.6)  8 (8.4)  4 (8.9)  1  

SHOCK  59 (42.1)  39 (41.0)  20 (44.4)  0.704  

CARDIOG  32 (22.9)  23 (24.2)  9 (20.0)  0.58  

DISTRIB  15 (10.7)  5 (5.3)  10 (22.2)  0.006  

SEPTICO  0  0  0  1  

OBSTRUCTIVO  3 (2.1)  3 (3.2)  0  0.551  

HEMORRÁGICO  11 (7.9)  9 (9.5)  2 (4.4)  0.503  

E.HEMATOLÓGICA  3 (2.1)  2 (2.1)  1 (2.2)  1  

FMO  54 (38.6)  34 (35.8)  20 (44.4)  0.326  

SEPSIS  0  0  0  1  

FRA  138 (98.6)  93 (97.9)  45 (100.0)  1  

FRAING  106 (76.8)  69 (74.2)  37 (82.2)  0.295  

FRAUMI  34 (24.6)  25 (26.9)  9 (20.0)  0.379  

FRAgudo  102 (73.9)  68 (73.1)  34 (75.6)  0.76  

FRReag 36 (26.1)  25 (26.9)  11 (24.4)  0.76  

FR_OLIG  129 (93.5)  87 (93.5)  42 (93.3)  1  

FRANO  9 (6.5)  6 (6.5)  3 (6.7)  1  

PRERENAL  137 (99.3)  92 (98.9)  45 (100.0)  1  

POSTRENAL  11 (8.0)  6 (6.5)  5 (11.1)  0.338  

RESUELTO  29 (21.0)  21 (22.6)  8 (17.8)  0.516  

INFECTRRC  45 (32.1)  0  45 (100.0)  < 0.001  

CONTRASTE  114 (81.4)  70 (73.7)  44 (97.8)  < 0.001  

NEUTROPENIAUMI  10 (7.1)  6 (6.3)  4 (8.9)  0.727  

QXURGUMI1  35 (25.0)  20 (21.1)  15 (33.3)  0.117  

CORTICOIDESUMI  114 (81.4)  72 (75.8)  42 (93.3)  0.013  

SDRA  60 (42.9)  32 (33.7)  28 (62.2)  0.001  

VM_7D  100 (71.4)  61 (64.2)  39 (86.7)  0.006  

NPT  13 (9.3)  6 (6.3)  7 (15.6)  0.116  

VVC_5D  130 (92.9)  86 (90.5)  44 (97.8)  0.168  

SV_5D  124 (88.6)  80 (84.2)  44 (97.8)  0.018  

COLONIZAC  2 (1.42)  2 (2.10)  0 (NaN)  1  

SARM 3 (2.1)  3 (3.2)  0  0.551  

ENTEROVR  0  0  0  1  

P.AMULTIR  16 (11.4)  8 (8.4)  8 (17.8)  0.104  

ENTEROBLEE  36 (25.7)  20 (21.1)  16 (35.6)  0.067  

BGNCARBAP  10 (7.1)  3 (3.2)  7 (15.6)  0.013  

BGNMULTIR  16 (11.4)  7 (7.4)  9 (20.0)  0.028  

Año                                                                                                                                                             0.17  

2019  54 (38.6)  37 (38.9)  17 (37.8)  

2020  55 (39.3)  41 (43.2)  14 (31.1)  

2021  31 (22.1)  17 (17.9)  14 (31.1)  

RAZA                                                                         0.343  

1  121 (86.4)  82 (86.3)  39 (86.7)  

2  4 (2.9)  4 (4.2)  0  

3  15 (10.7)  9 (9.5)  6 (13.3)  

Diabetes                                                                         0.306  

No  79 (56.4)  56 (58.9)  23 (51.1)  

Type 1  7 (5.0)  3 (3.2)  4 (8.9)  

Type 2  54 (38.6)  36 (37.9)  18 (40.0)  

GRADO_AKIN                                                                         0.595  

1  6 (4.3)  4 (4.3)  2 (4.4)  

2  84 (60.9)  54 (58.1)  30 (66.7)  

3  48 (34.8)  35 (37.6)  13 (28.9)  

GRADOKDIGO                                                                          0.773  

1  6 (4.3)  4 (4.3)  2 (4.4)  

2  83 (60.1)  54 (58.1)  29 (64.4)  

3  49 (35.5)  35 (37.6)  14 (31.1)  

GCS_ING  15 (10; 15)  15 (10; 15)  15 (10; 15)  0.883  

IMC: índice de masa corporal; DE: desviación estándar; DDS: descontaminación digestiva selectiva; EPOC: 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II: 
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antagonistas del receptor de angiotensina II; ATB: antibióticos; D: días; UCI Unidad de cuidados intensivos; MOF: 

insuficiencia orgánica múltiple; FR: insuficiencia renal; TRRC: terapia de reemplazo renal continua; SDRA: 

síndrome respiratorio agudo; VM: ventilación mecánica; CVC: catéter venoso central; CU: catéter urinario; MRSA: 

Staphylococcus aureus resistente a meticilina; VR: resistente a vancomicina; MDR: multirresistente; BLEE: beta-

lactamasa de espectro extendido; GNB: Bacterias Gram negativas. 

 

 Se presentan los resultados de las características de los pacientes divididos en dos grupos: 

aquellos que no tienen infección `por TRRC` y aquellos que sí tienen infección. También se 

incluyen los p-valores para cada característica, indicando la significancia estadística de las 

diferencias entre los grupos. En cuanto a las características demográficas y clínicas, un porcentaje 

significativamente mayor de pacientes con infección reporta: uso de drogas (11.1% vs 1.1%), 

EPOC (24.4% vs 8.4%), enfermedad vascular periférica (60% vs 37.9), el uso de inhibidores de la 

ECA (40.0% vs 22.1%) y el ingreso por shock distributivo (22.2% vs 5.3%) en comparación con 

el grupo sin infección con p-valor < 0.027. En ingreso por cirugía cardíaca fue menos común en 

pacientes con infección (13.3% vs 28,4%) así como la proporción de DDS (31.1% vs 70,5%) en 

comparación con aquellos sin infección con p-valor<0.049. 

 El uso de contraste (97,8% vs 73,7%), el uso de corticoides en la UCI (93,3% vs 75,8%) 

son más frecuentes en pacientes con infección (93.3%) comparado con aquellos sin infección 

(75.8%). Además, el SDRA (62,2% vs 33,7%), el uso de ventilación mecánica por más de 7 días 

(86.7% vs 64,2%), el uso de sonda vesical por más de 5 días (97.8% vs 84,2%), la presencia de 

BGN carbapenemasas fueron más frecuente en pacientes con infección (15.6% vs 3,2%), así 

mismo la presencia de BGN multirresistentes resultó más común en pacientes con infección 

(20.0% vs 7,4%) con p-valor<0.028. 

 

Conclusiones particulares: 

 

1. Diferencias Significativas: La mayoría de las características demográficas y 

clínicas, así como las condiciones y tratamientos, muestran diferencias 

significativas entre los grupos de pacientes con y sin infección. Esto sugiere que 

estas variables pueden estar asociadas con un mayor riesgo de desarrollar 

infecciones `INFECTRRC`. 

2. Factores de riesgo potenciales: Características como el uso de drogas, EPOC, 

enfermedad vascular periférica, uso de IECA, uso de contraste, uso de corticoides 

en UMI, SDRA, ventilación mecánica prolongada y uso de sonda urinaria 
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prolongado son más comunes en pacientes infectados, indicando que estos pueden 

ser factores de riesgo importantes para desarrollar infecciones. 

3. Importancia de los Tratamientos y Procedimientos: El uso de tratamientos y 

procedimientos invasivos, como ventilación mecánica y uso de sonda prolongado, 

así como el uso de corticoides y contraste, parece estar asociado con una mayor 

incidencia de infecciones. 

 

 
Gráfico 5. Distribución por Grupos Infectados y No Infectados por TRRC.  

 

 

 
Gráfico 6. Distribución por Grupos Infectados y No Infectados por TRRC. 
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 En resumen, los resultados sugieren que hay varias características demográficas, clínicas y 

de tratamiento que diferencian significativamente a los pacientes con infecciones `INFECTRRC` 

de aquellos sin ellas. 

 

Tabla 13. Características de los pacientes según infección en TRRC en variables significativas. 

 

Variable 
Muestra Total 

N= 140 

No INFECTRRC 

N= 95 

Si INFECTRRC 

N = 45 
p-valor 

DROGAS  6 (4.3)  1 (1.1)  5 (11.1)  0.013  

DDS  81 (57.9)  67 (70.5)  14 (31.1)  < 0.001  

EPOC  19 (13.6)  8 (8.4)  11 (24.4)  0.01  

E. VASCPERIF  63 (45.0)  36 (37.9)  27 (60.0)  0.014  

IECA  39 (27.9)  21 (22.1)  18 (40.0)  0.027  

ING_QXCARDIACA  33 (23.6)  27 (28.4)  6 (13.3)  0.049  

DISTRIB  15 (10.7)  5 (5.3)  10 (22.2)  0.006  

INFECTRRC  45 (32.1)  0  45 (100.0)  < 0.001  

CONTRASTE  114 (81.4)  70 (73.7)  44 (97.8)  < 0.001  

CORTICOIDESUMI  114 (81.4)  72 (75.8)  42 (93.3)  0.013  

SDRA  60 (42.9)  32 (33.7)  28 (62.2)  0.001  

VM_7D  100 (71.4)  61 (64.2)  39 (86.7)  0.006  

SV_5D  124 (88.6)  80 (84.2)  44 (97.8)  0.018  

BGNCARBAP  10 (7.1)  3 (3.2)  7 (15.6)  0.013  

BGNMULTIR  16 (11.4)  7 (7.4)  9 (20.0)  0.028  

 

 

4.4 Análisis Multivariado Para Infección por TRRC 

 Se ha utilizado la regresión logística para modelar la variable de respuesta binaria 

(dicotómica), en este caso, `INFECTRRC` (presencia o ausencia de una infección por TRRC), se 

han incluido las variables con significación estadística (tabla 14) y el modelo seleccionó las que 

más se ajustan según BIC (DDS, Enfermedad vascular periférica y ventilación mecánica por más 

de 7 días. 

Tabla 14. Regresión logística multivariada para infección por TRRC. 

 

 P-value (†) BIC(‡) Odd-Ratio (95% CI) 

DDS < 0.001  176.5  0.10 (0.04; 0.26)  

E.VASCPERIF  0.007  155.5  3.17 (1.33; 7.56)  

VM_7D  < 0.001  164.3  7.91 (2.54; 24.66)  

(†) Prueba de razón de verosimilitud, (‡) BIC si se elimina el factor. BIC es una medida de falta de ajuste. Para el 

modelo completo, BIC = 153,2. Tenga en cuenta que, si se elimina alguno de los factores, el valor BIC aumenta, 

empeorando así el ajuste. 
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 La tabla muestra los resultados de una regresión logística multivariante, incluyendo los 

valores de p, BIC, y la razón de probabilidad (Odds Ratio, OR) con sus intervalos de confianza al 

95% para varias variables predictoras. 

 Los resultados indican que la variable `DDS está significativamente asociada con una 

disminución en la probabilidad de `INFECTRRC`. La razón (OR = 0.10) indica que la presencia 

de `DDS` reduce la probabilidad de `INFECTRRC` en un 90%. Este efecto es estadísticamente 

significativo (p < 0.001). 

 Por otra parte, la variable `E.VASCPERIF (enfermedad vascular periférica) está 

significativamente asociada con un aumento en la probabilidad de `INFECTRRC`. La razón (OR 

= 3.17) sugiere que la presencia de `E.VASCPERIF` aumenta la probabilidad de `INFECTRRC` 

en más del triple. Este efecto es estadísticamente significativo (p = 0.007). 

 Finalmente, la variable `VM_7D` (ventilación mecánica por más de 7 días) está 

significativamente asociada con un gran aumento en la probabilidad de `INFECTRRC`. La razón 

(OR = 7.91) indica que la ventilación mecánica por más de 7 días aumenta significativamente la 

probabilidad de `INFECTRRC`. Este efecto es estadísticamente significativo (p < 0.001). 

 Evaluación del Modelo: El BIC del modelo completo es 153.2. Si se elimina alguna de las 

variables del modelo, el BIC aumenta, lo que indica un peor ajuste del modelo sin esa variable. El 

BIC es una medida que penaliza la complejidad del modelo, y un valor más bajo indica un mejor 

equilibrio entre ajuste y complejidad. 

 Se puede concluir que la presencia de `DDS` reduce significativamente la probabilidad 

de `INFECTRRC en un 90%, por lo cual se considera un factor protector para las infecciones 

por TRRC; pero la presencia de Enfermedad Vascular Periférica y la ventilación mecánica por 

más de 7 días aumentan significativamente la probabilidad de `INFECTRRC en un 217% y 

691% respectivamente. Estos dos elementos son factores de riesgo para que aumente la 

probabilidad de infecciones nosocomiales por hemofiltración (TRCC). 
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4.5 Análisis Univariado de los Datos de los Pacientes Global y Por Supervivencia 

 

Tabla 15. Características de los pacientes: global y por supervivencia. 

 

Variable 
En General 

N = 140 

Vivo 

N = 66 

Fallecido 

N = 74 
p-valor 

Edad (años)  61.4 ± 14.7  57.0 ± 16.1  65.3 ± 12.2  < 0.001  

Sexo female  45 (32.1)  20 (30.3)  25 (33.8)  0.66  

IMC (kg/m2)  29.0 ± 5.9  28.4 ± 5.8  29.5 ± 6.0  0.28  

APACHE-II  21.0 ± 6.6  20.3 ± 6.5  21.7 ± 6.7  0.217  

SOFA  8.1 ± 3.1  8.0 ± 3.5  8.2 ± 2.9  0.68  

SAPSII  49.6 ± 14.1  47.0 ± 14.5  52.0 ± 13.3  0.034  

CHARLSON  4.8 ± 3.0  4.1 ± 3.1  5.5 ± 2.7  0.008  

DDS  81 (57.9)  43 (65.2)  38 (51.4)  0.099  

Muerte  -  

No  66 (47.1)  66 (100.0)  -  

ICU  66 (47.1)  -  66 (89.2)  

Hospital  8 (5.7)  -  8 (10.8)  

FUMA  57 (40.7)  27 (40.9)  30 (40.5)  0.965  

ALCOHOL  23 (16.4)  9 (13.6)  14 (18.9)  0.4  

DROGAS  6 (4.3)  3 (4.5)  3 (4.0)  1  

COVID19  21 (15.0)  11 (16.7)  10 (13.5)  0.602  

GRIPEA  2 (1.4)  1 (1.5)  1 (1.4)  1  

E.HEP  9 (6.4)  2 (3.0)  7 (9.5)  0.172  

ICC  40 (28.6)  19 (28.8)  21 (28.4)  0.957  

ERC  41 (29.3)  20 (30.3)  21 (28.4)  0.803  

EPOC  19 (13.6)  10 (15.2)  9 (12.2)  0.606  

ASMA  9 (6.4)  5 (7.6)  4 (5.4)  0.735  

E.VASCPERIF  63 (45.0)  26 (39.4)  37 (50.0)  0.208  

DM  62 (44.3)  26 (39.4)  36 (48.6)  0.271  

DISLIP  80 (57.1)  33 (50.0)  47 (63.5)  0.107  

HTA  98 (70.0)  42 (63.6)  56 (75.7)  0.121  

FA  27 (19.3)  12 (18.2)  15 (20.3)  0.755  

NEOPSOLPREVIA  17 (12.1)  4 (6.1)  13 (17.6)  0.037  

NEOPHEMATPREV  1 (0.7)  0 (0.0)  1 (1.4)  1  

NEOPSOLACTIVA  5 (3.6)  2 (3.0)  3 (4.0)  1  

NEOHEMATACTIV  5 (3.6)  1 (1.5)  4 (5.4)  0.37  

TTESOLIDO  7 (5.0)  2 (3.0)  5 (6.8)  0.447  

TTEHEMAT  3 (2.1)  0 (0.0)  3 (4.0)  0.247  

AINES  4 (2.9)  1 (1.5)  3 (4.0)  0.622  

IECA  39 (27.9)  17 (25.8)  22 (29.7)  0.601  

ARAII  31 (22.1)  10 (15.2)  21 (28.4)  0.06  

INMUNOSUP  13 (9.3)  5 (7.6)  8 (10.8)  0.51  

QT  8 (5.7)  1 (1.5)  7 (9.5)  0.066  

ANTIAG  56 (40.0)  26 (39.4)  30 (40.5)  0.89  

ANTICOAG  30 (21.4)  10 (15.2)  20 (27.0)  0.087  

DIUR  46 (32.9)  22 (33.3)  24 (32.4)  0.91  

METFORM  28 (20.0)  12 (18.2)  16 (21.6)  0.612  

ATB30Dprevio  41 (29.3)  13 (19.7)  28 (37.8)  0.019  

ANEMIA  34 (24.3)  14 (21.2)  20 (27.0)  0.423  

CRBASAL  11 (100.0)  6 (100.0)  5 (100.0)  1  

QX30días  25 (17.9)  14 (21.2)  11 (14.9)  0.328  

VIH  2 (1.4)  1 (1.5)  1 (1.4)  1  

HEP  5 (3.6)  2 (3.0)  3 (4.0)  1  

NEUTROP  1 (0.7)  0 (0.0)  1 (1.4)  1  

INMUNOSUPRIM  16 (11.4)  5 (7.6)  11 (14.9)  0.176  

INGPREVIOUMI  24 (17.1)  11 (16.7)  13 (17.6)  0.888  

CORTICOIDES  18 (12.9)  6 (9.1)  12 (16.2)  0.209  

INGULT30D  76 (54.3)  33 (50.0)  43 (58.1)  0.336  

DESNUT  16 (11.4)  8 (12.1)  8 (10.8)  0.808  
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ING_QXCARDIACA  33 (23.6)  19 (28.8)  14 (18.9)  0.17  

TRASPLANTE  1 (0.7)  0 (0.0)  1 (1.4)  1  

ING_OTRAQX  1 (0.7)  1 (1.5)  0 (0.0)  0.471  

ING_CORONARIO  18 (12.9)  8 (12.1)  10 (13.5)  0.806  

ING_PCR  13 (9.3)  4 (6.1)  9 (12.2)  0.214  

ING_RESP  61 (43.6)  27 (40.9)  34 (46.0)  0.549  

ING_NRL  9 (6.4)  2 (3.0)  7 (9.5)  0.172  

POLITRAUMA  1 (0.7)  1 (1.5)  0 (0.0)  0.471  

TCE  2 (1.4)  1 (1.5)  1 (1.4)  1  

E.DIGESTIVA  12 (8.6)  7 (10.6)  5 (6.8)  0.417  

SHOCK  59 (42.1)  28 (42.4)  31 (41.9)  0.949  

CARDIOG  32 (22.9)  13 (19.7)  19 (25.7)  0.4  

DISTRIB  15 (10.7)  10 (15.2)  5 (6.8)  0.109  

SEPTICO  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)  1  

OBSTRUCTIVO  3 (2.1)  1 (1.5)  2 (2.7)  1  

HEMORRÁGICO  11 (7.9)  6 (9.1)  5 (6.8)  0.608  

E.HEMATOLÓGICA  3 (2.1)  2 (3.0)  1 (1.4)  0.602  

FMO  54 (38.6)  27 (40.9)  27 (36.5)  0.592  

SEPSIS  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)  1  

FRA  138 (98.6)  65 (98.5)  73 (98.7)  1  

FRAING  106 (76.8)  52 (80.0)  54 (74.0)  0.402  

FRAUMI  34 (24.6)  14 (21.5)  20 (27.4)  0.425  

FRAgudo  102 (73.9)  48 (73.8)  54 (74.0)  0.987  

FRReag  36 (26.1)  17 (26.1)  19 (26.0)  0.987  

FR_OLIG  129 (93.5)  59 (90.8)  70 (95.9)  0.306  

FRANO  9 (6.5)  6 (9.2)  3 (4.1)  0.306  

PRERENAL  137 (99.3)  64 (98.5)  73 (100.0)  0.471  

POSTRENAL  11 (8.0)  7 (10.8)  4 (5.5)  0.252  

RESUELTO  29 (21.0)  25 (38.5)  4 (5.5)  < 0.001  

INFECTRRC  45 (32.1)  17 (25.8)  28 (37.8)  0.127  

CONTRASTE  114 (81.4)  51 (77.3)  63 (85.1)  0.232  

NEUTROPENIAUMI  10 (7.1)  4 (6.1)  6 (8.1)  0.749  

QXURGUMI1  35 (25.0)  17 (25.8)  18 (24.3)  0.845  

CORTICOIDESUMI  114 (81.4)  48 (72.7)  66 (89.2)  0.012  

SDRA  60 (42.9)  25 (37.9)  35 (47.3)  0.261  

VM_7D  100 (71.4)  47 (71.2)  53 (71.6)  0.957  

NPT  13 (9.3)  5 (7.6)  8 (10.8)  0.51  

VVC_5D  130 (92.9)  61 (92.4)  69 (93.2)  1  

SV_5D  124 (88.6)  59 (89.4)  65 (87.8)  0.773  

COLONIZAC  2 (66.7)  1 (100.0)  1 (50.0)  1  

MARSA  3 (2.1)  1 (1.5)  2 (2.7)  1  

ENTEROVR  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)  1  

P.AMULTIR  16 (11.4)  7 (10.6)  9 (12.2)  0.773  

ENTEROBLEE  36 (25.7)  18 (27.3)  18 (24.3)  0.69  

BGNCARBAP  10 (7.1)  5 (7.6)  5 (6.8)  1  

BGNMULTIR  16 (11.4)  7 (10.6)  9 (12.2)  0.773  

Año                                                                          0.164  

2019  54 (38.6)  27 (40.9)  27 (36.5)  

2020  55 (39.3)  29 (43.9)  26 (35.1)  

2021  31 (22.1)  10 (15.2)  21 (28.4)  

RAZA                                                                            0.614  

1  121 (86.4)  56 (84.8)  65 (87.8)  

2  4 (2.9)  3 (4.5)  1 (1.4)  

3  15 (10.7)  7 (10.6)  8 (10.8)  

Diabetes mellitus                                                                                0.3  

No  79 (56.4)  41 (62.1)  38 (51.4)  

Type 1  7 (5.0)  4 (6.1)  3 (4.1)  

Type 2  54 (38.6)  21 (31.8)  33 (44.6)  

GRADO_AKIN                                                                             0.282  

1  6 (4.3)  2 (3.1)  4 (5.5)  

2  84 (60.9)  36 (55.4)  48 (65.8)  

3  48 (34.8)  27 (41.5)  21 (28.8)  

GRADOKDIGO                                                                               0.391  

1  6 (4.3)  2 (3.1)  4 (5.5)  

2  83 (60.1)  36 (55.4)  47 (64.4)  
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3  49 (35.5)  27 (41.5)  22 (30.1)  

GCS_ING  15 (10; 15)  15 (13; 15)  14 (10; 15)  0.023  

 De las 103 variables estudiadas, sólo 6 resultaron significativas en la comparación entre 

pacientes fallecidos y vivos como se puede observar en la tabla 16. 

Tabla 16. Características de los pacientes: global y por supervivencia en aquellas variables que resultaron 

significativas. 

 

 
Muestra Total 

N= 140 

Vivo 

N= 95 

Fallecido 

N = 45 
p-valor 

Edad (años)  61.4 ± 14.7 57.0 ± 16.1 65.3 ± 12.2 < 0.001 

SAPSII  49.6 ± 14.1 47.0 ± 14.5 52.0 ± 13.3 0.034 

CHARLSON  4.8 ± 3.0 4.1 ± 3.1 5.5 ± 2.7 0.008 

RESUELTO  29 (21.0) 25 (38.5) 4 (5.5) < 0.001 

CORTICOIDESUMI  114 (81.4) 48 (72.7) 66 (89.2) 0.012 

GSC_ING 15 (10;15) 15(13;15) 14(10,15) 0.023 

 La Tabla 16, muestra las características de los pacientes globalmente y por supervivencia, 

destacando las variables significativas. 

 Los resultados indican que la edad es significativamente mayor en los pacientes fallecidos 

en comparación con los supervivientes, lo que sugiere que la edad avanzada está asociada con una 

mayor probabilidad de mortalidad. Análogamente SAPSII, índice de Charlson y uso de corticoides 

en UMI resultaron ser significativamente mayores en los pacientes fallecidos con p-valor <0.034, 

lo que indica que una mayor puntuación en SAPSII, Charlson y consumo de corticoides están 

asociadas con una mayor mortalidad. Por otra parte, la puntuación del Glasgow Coma Score 

(GCS_ING) es significativamente menor en los pacientes fallecidos, indicando que una menor 

puntuación de GCS_ING está asociada con una mayor mortalidad con p-valor=0.023. Por otro 

lado, una mayor proporción de pacientes en el grupo superviviente tiene el estado RESUELTO 

(paciente con resolución del fracaso renal al alta de UCI), comparado con el grupo fallecido, lo 

que sugiere que el fracaso renal resuelto está asociado con una mayor probabilidad de 

supervivencia con p-valor <0.001; ver (Gráficos 7 y 8). 
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Gráfico 7. Distribución por Grupos de Supervivencia. 

 

 

 
Gráfico 8. Distribución por Grupos de Supervivencia. 

 

4.6 Análisis Multivariado Según Supervivencia 

 

 Aunque hubo diferencias significativas en los datos de 6 variables (tabla 17), sólo 4 de ellas 

entraron al modelo (Edad por año, Resuelto, Corticoides en UCI y la Escala de Coma de Glasgow). 
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Tabla 17. Regresión logística multivariada por supervivencia. 

 

 P-valor † BIC ‡ Odd-Ratio (95% CI) 

Edad, por año < 0.001  171.5  1.06 (1.02; 1.09)  

RESUELTO  < 0.001  184.2  0.06 (0.02; 0.22)  

CORTICOIDES UMI  < 0.001  171  7.16 (2.22; 23.14)  

GCS_ING, por unidad 0.001  168.8  0.83 (0.73; 0.94)  

(†) Prueba de razón de verosimilitud, (‡) BIC si se elimina el factor. BIC es una medida de falta de ajuste. 

Para el modelo completo, BIC = 163,5. Tenga en cuenta que, si se elimina alguno de los factores, el valor 

BIC aumenta, empeorando así el ajuste. 

 La tabla 17, muestra los resultados de una regresión logística multivariante, incluyendo los 

valores de p, BIC, y la razón (Odds Ratio, OR) con sus intervalos de confianza al 95% para varias 

variables predictoras. El BIC es una medida que penaliza la complejidad del modelo, y un valor 

más bajo indica un mejor equilibrio entre ajuste y complejidad. 

 Los resultados indican que la edad está significativamente asociada con supervivencia`. 

Cada año adicional aumenta la probabilidad de fallecer en un 6% (OR = 1.06), y este efecto es 

estadísticamente significativo (p < 0.001). Esto significa que hay una relación consistente y fuerte 

entre el aumento de la edad y la mayor probabilidad del evento, respaldada por una alta 

significación estadística. Por otro lado, la variable RESUELTO (fracaso renal resuelto al alta de 

UCI) está significativamente asociada con una disminución en la probabilidad de `supervivencia` 

(OR = 0.06). El efecto es estadísticamente significativo (p < 0.001). Esto significa que la presencia 

de la variable RESUELTO (resolución del fracaso renal al alta de UCI) reduce la probabilidad del 

evento en un 94%, lo cual es una disminución considerable y estadísticamente significativa. 

 La administración de corticoides en la UMI está asociada con un aumento en la 

probabilidad de fallecer en más de 7 veces. Para ser precisos, un OR de 7.16 sugiere que el riesgo 

aumenta en un 616%. El valor p indica que la asociación entre el uso de corticoides y el aumento 

de la probabilidad del evento es altamente significativa, proporcionando una fuerte evidencia de 

que esta relación no es debido al azar. 

 Cada unidad adicional en la puntuación de GCS_ING está asociada con una disminución 

del 17% en la probabilidad de fallecer (OR = 0.83). Este efecto es estadísticamente significativo 

(p = 0.001). Esto es respaldado por un (OR) menor que 1 para GCS_ING, indicando que una mejor 

puntuación del Glasgow Coma Score (indicativa de mejor estado neurológico) está asociada con 

una reducción significativa de riesgo. El BIC del modelo completo es 163.5. Si se elimina alguna 

de las variables del modelo, el BIC aumenta, lo que indica un peor ajuste del modelo sin esa 

variable. 
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 En la tabla existen dos factores de riesgo (Edad y CORTICOIDES UMI) y dos factores 

protectores (RESUELTO y GCS_ING). El factor "RESUELTO" tiene un Odd-Ratio de 0.06, lo 

que sugiere que el fracaso renal resuelto al alta de UCI reduce significativamente la probabilidad 

del evento adverso en comparación con no resolverlo. Similarmente, "GCS_ING" con un Odd-

Ratio de 0.83 indica que un mayor valor de esta variable está asociado con una menor probabilidad 

del evento. Estos porcentajes indican el cambio en la probabilidad de ̀ supervivencia` asociado con 

cada variable en la tabla. 

 La Figura 1 muestra un diagrama de caja para la probabilidad ajustada de infección 

nosocomial dada por el modelo logístico según la presencia o ausencia de infección nosocomial. 

Así, como se muestra en la figura, al 75% de los pacientes sin infección, el modelo les asigna una 

probabilidad de infección inferior al 31,5%, mientras que sólo al 25% de los pacientes con 

infección se les asigna una probabilidad de infección inferior al 31,5%. 

 

Figura 1. Diagrama de Caja. Probabilidad de IN. 

 

4.6.1 Análisis de Supervivencia 
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 Para el análisis de supervivencia se consideró como tiempo hasta la infección nosocomial 

en pacientes con TRRC, al que transcurre entre el inicio de la TRRC y la incidencia de una 

infección nosocomial. Para aquellos pacientes que no presentaron infección, el tiempo entre el 

inicio de la TRRC y el final de seguimiento se consideró como observación censurada a la derecha. 

Nos referiremos también a este periodo como la supervivencia libre de infección nosocomial. La 

función de supervivencia para 𝑇 según el régimen de DDS se define como: 𝑆(𝑡, DDS)=Pr(𝑇>𝑡|DDS) 

donde DDS toma valores Si/No. 

 Estimamos las funciones de supervivencia 𝑆(𝑡, 𝑆𝐷𝐷) utilizando el método de Kaplan-Meier 

y las comparamos utilizando el test de Mantel-Haenzel Log-rank. De las funciones estimadas 

obtenemos las estimaciones de las medianas para cada uno de los regímenes de DDS. 

 En la siguiente tabla 18 se muestran las medianas para cada uno de los regímenes DDS y sus 

correspondientes intervalos de confianza al 95%. Obsérvese que el extremo superior del intervalo 

de confianza al 95% para la mediana en el grupo DDS no es estimable. 

 

Tabla 18. Mediana del tiempo de Supervivencia obtenida por Kaplan-Meier. 

    Mediana 

 

DDS 

 

N 

 

Eventos 

 

Estimación   

IC 95% 

Límite Inferior - Límite Superior 

NO 59  31 12         8                           23 

SI 81 14 65                            28                          NA 

 

 Los datos indican que la profilaxis (DDS) está asociada con una mayor mediana del tiempo 

de supervivencia sin infección nosocomial y con un menor número de eventos de infección 

nosocomial. Los pacientes que no recibieron DDS tienen una mediana del tiempo de supervivencia 

de 12 días, mientras que los pacientes que recibieron DDS tienen una mediana significativamente 

mayor de 65 días. Esto sugiere que DDS es una intervención efectiva para reducir el riesgo de 

infecciones nosocomiales en los pacientes estudiados. 

 En la figura 2 se muestran las curvas de supervivencia correspondientes al tiempo desde el 

inicio de la TRRC hasta la incidencia de infección. 
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Figura 2. Curva de Supervivencia. 

 

Análisis gráfico: La proporción de pacientes sin infección nosocomial disminuye a lo largo del 

tiempo para ambas curvas. La curva azul (si DDS) está consistentemente por encima de la curva 

roja (No DDS), lo que sugiere que los pacientes que recibieron DDS tuvieron una mayor 

probabilidad de no desarrollar una infección nosocomial en comparación con aquellos que no 

recibieron DDS. Inicialmente las frecuencias de pacientes en riesgo fueron de 59 (no DDS) y 81 

(si DDS). Nótese que las líneas de trazos verticales corresponden a las medianas de los días de 

supervivencia (12 para los pacientes no DDS y 65 para los DDS). 

 Los pacientes con DDS no solo se infectan menos, sino que tardan más en infectarse. En 

los 5 primeros días, el grupo sin DDS, un 25 ya estaba infectado, y del otro ninguno. En el día 12, 

el 50% del grupo sin DDS había alcanzado alguna infección mientras que, en el otro, ninguno. 

 Al comparar las curvas de supervivencia con Long-Rank, el p-valor de esta prueba es 

menor a 0.0001, lo cual indica que hay una diferencia estadísticamente significativa entre las dos 

curvas. Esto sugiere que la profilaxis (DDS) tiene un impacto significativo en la reducción de las 

infecciones nosocomiales. 
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5. DISCUSIÓN 

 

 Se llevó a cabo un estudio que reclutó a 140 pacientes con indicación de TRRC ingresados 

en dos UCI, 81 del Hospital Universitario Dr. Negrín que estaban en un ambiente con DDS y 59 

del Hospital Universitario Insular sin ambiente DDS en el lapso 2019 -2021; y se analizaron los 

resultados. De un total de 140 pacientes, solo 45 presentaron infección nosocomial por TRRC, 14 

(17,3%) pacientes del subgrupo con DDS y 31 (52,5%) sin DDS. La incidencia de infecciones 

nosocomiales (Neumonía asociada a ventilación mecánica, infección del tracto urinario, 

bacteriemia relacionada con catéter y las infecciones por bacterias multirresistentes), así como el 

número de eventos por 1000 días por cada IN fue superior en el subgrupo sin DDS; sin embargo, 

los días de VM, de uso de catéter urinario x días, de catéter arterial x días, de catéter central por 

días y estancia en UCI fue superior en el subgrupo con DDS. 

 Se ha demostrado en estudios reportados en la literatura médica la eficacia de la DDS en 

pacientes críticos en UCI; pero para este subgrupo de pacientes que tienen indicación de TRRC, 

suelen ser muy escasos131, lo que hace apremiante resaltar los resultados obtenidos en nuestra 

investigación donde la DDS resultó eficiente para reducir las IN asociadas a TRRC y sobre la ITU-

SU en particular. Reconocemos que existen muchos estudios y guías que han destacado la TRR 

como un factor de riesgo de infecciones nosocomiales129,26, 36. Además, las guías americanas IDSA 

incluso lo consideran un factor predisponente para el desarrollo de infecciones por BMR129. 

Respecto a esto, nuestros resultados muestran el valor protector de aplicar SDD a estos pacientes 

que se sometieron a TRR, como demostramos previamente en nuestro entorno con una población 

mixta de UCI26. 

 Este tipo de pacientes presenta la mayor incidencia de ITU-SU, como lo demuestran 

investigaciones previas (D’Agata E et al. 200043, Mol M, et al. 200821 y Song J, et al. 201720), 

donde las infecciones nosocomiales más comunes en la población con HD fueron las urinarias, 

representando el 47% de los casos. Sin embargo, en nuestro estudio fue el subgrupo con mayor 

tasa de reducción de ITU-SU [0.075 (IC 95%: 0.009-0.64)], ocupando el primer lugar, con 92.5%. 

Le siguió la reducción de gérmenes multirresistentes [0.156 (IC 95%: 0.048-0.506)] de 84.4%, y 

NAVM [0.174 (IC 95%: 0.069-0.443)] con reducción del 82.6%. 

 Estos resultados demuestran que hay un 95% de seguridad de que la verdadera relación de 

densidad se encuentra dentro de esos intervalos y que por tanto nuestros resultados sobre la eficacia 

de la DDS son significativos, en correspondencia con lo reportado por varios estudios que han 
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demostrado que tanto la DDS como la DOS reducen la incidencia de infecciones nosocomiales, la 

colonización por bacterias gramnegativas multirresistentes132,139 y mejoran la supervivencia de los 

pacientes. El efecto de prevención con la profilaxis antibiótica parece exceder el efecto de 

prevención de la NAVM de varios métodos sin descontaminación evaluados en el grupo de 

pacientes con ventilación mecánica (de Jonge 201877; de Smet 200979; Plantinga 2017102; 

Vincent 2013112). 

 También determinamos una reducción en infecciones nosocomiales por bacteriemia 

relacionada con catéter [0.206 (IC 95%: 0.019-2.254] con una tasa del 79.4% y por bacteriemia 

secundaria [0.356 (IC 95%: 0.102-1.242)] con un 64.4%. Estos resultados no fueron 

estadísticamente significativos, en nuestro estudio. Varios otros estudios en la literatura han 

demostrado una asociación entre la bacteriemia y el tracto gastrointestinal, ya sea por translocación 

directa o contaminación fecal de los catéteres circundantes133,140. Falcone et al141 demostraron un 

mayor riesgo de infecciones del torrente sanguíneo por la colonización intestinal por 

carbapenemasas de Klebsiella Pneumoniae, específicamente metalo-β-lactamasa de Nueva Delhi 

(NDM) 141. Por lo tanto, en este escenario, la DDS podría contribuir a una disminución de la 

colonización y de las infecciones del torrente sanguíneo, como lo demostró un grupo holandés en 

2011104. 

 Es importante resaltar que son escasas las investigaciones que reportan medidas 

preventivas y gestión de riesgo para este subgrupo de pacientes con TRRC (diálisis continua) 

teniendo en cuenta que son sujetos críticos, generalmente con una enfermedad renal aguda e 

ingresados en una UCI, y que a pesar de ser una intervención que ayuda a la mejoría del paciente, 

no es menos cierto que como toda técnica invasiva favorece las infecciones nosocomiales. La IRA 

“per se”, además de ser un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones, también se ha 

demostrado que aumenta el tiempo que los pacientes pasan en las UCI y la mortalidad a corto y 

largo plazo129,130,133. Esto fue reportado en el metaanálisis de Abbasi et al. 202022 que evaluaron 

las características de los pacientes y los factores de riesgo asociados con IN en pacientes con 

TRRC, identificando la estancia hospitalaria prolongada, duración extendida en hemodiálisis, uso 

de múltiples catéteres, edad avanzada, número de glóbulos blancos, historia de transfusión 

sanguínea y diabetes como los principales factores de riesgo asociados. 

 Así mismo, el estudio de Manhua Z. et al. 201825 identificó factores de riesgo asociados 

con neumonía nosocomial en pacientes con TRRC como edad avanzada, tiempo inicial de 

tratamiento prolongado, enfermedades subyacentes, trastornos de la consciencia, fracaso orgánico, 
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puntuación APACHE II alta135 y puntuación del índice de comorbilidad de Charlson (CCI) alta137. 

Entre los factores protectores, reportaron el elevado número de glóbulos blancos, albúmina y 

hemoglobina en suero.  Esto va en correspondencia con algunos de nuestros resultados del análisis 

univariado donde un porcentaje significativamente mayor de pacientes con infección reporta: uso 

de drogas (11.1% vs 1.1%), EPOC (24.4% vs 8.4%), enfermedad vascular periférica (60% vs 

37.9), el uso de inhibidores de la ECA (40.0% vs 22.1%) e ingreso por shock distributivo (22.2% 

vs 5.3%) en comparación con el grupo sin infección con p-valor < 0.027. El ingreso por cirugía 

cardíaca fue menos común en pacientes con infección (13.3% vs 28,4%) así como la proporción 

de DDS (31.1% vs 70,5%) en comparación con aquellos sin infección con p-valor<0.049. 

 El uso de contraste (97,8% vs 73,7%), de corticoides en la UCI (93,3% vs 75,8%), de 

ventilación mecánica por más de 7 días (86.7% vs 64,2%) y de sonda vesical por más de 5 días 

(97.8% vs 84,2%), también SDRA (62,2% vs 33,7%), bacteriemia secundaria (15.6% vs 3,2%), 

infecciones por bacteriemias multirresistentes (20% vs 7,4%) resultaron más comunes en pacientes 

con infección (p-valor<0.028). 

 En el análisis multivariado demostramos que la presencia de `DDS` reduce 

significativamente la probabilidad de infección tras TRRC en un 90%, por lo cual se considera un 

factor protector; mientras la presencia de enfermedad vascular periférica y la ventilación mecánica 

por más de 7 días, aumentan significativamente la probabilidad en un 21% y 691% 

respectivamente. Estos dos elementos son factores de riesgo133 para que aumente la probabilidad 

de infecciones nosocomiales por hemofiltración (TRRC). 

 

5.1 Discusión Sobre DDS en General 

 

 Varios metaanálisis y revisiones sistemáticas han destacado la eficacia de la DDS. La 

administración de la DDS es una práctica segura. Sin embargo, la última revisión de la base de 

datos Cochrane103 indica que no se puede sacar ninguna conclusión sobre los efectos adversos de 

la DDS (trastornos gastrointestinales o reacciones alérgicas), ya que hubo poca información y 

datos escasos. Encontraron que la DDS estaba asociada con una reducción de las tasas de neumonía 

y una menor mortalidad general. La base de evidencia para la DDS incluye 12 metaanálisis de 36 

ensayos controlados aleatorios, ilustrando sus potenciales beneficios en la reducción de las tasas 

de infección y la mejora de los resultados en pacientes de UCI. A pesar de la robusta evidencia 

que respalda su eficacia, la adopción de la DDS en la práctica clínica sigue siendo limitada. Las 
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principales barreras identificadas incluyen preocupaciones sobre la resistencia a los antibióticos, 

la percepción de baja prioridad clínica de la DDS y la necesidad de consenso entre los 

profesionales de la salud sobre su implementación. Algunos clínicos, particularmente 

microbiólogos y farmacéuticos de la UCI, expresan preocupaciones sobre el potencial aumento de 

la resistencia a los antibióticos como resultado del uso generalizado de la DDS103. 

 El uso de DDS es controvertido, particularmente por el uso de antibiótico profiláctico 

sistémico y mortalidad. Las pautas europeas para el manejo de HAP sugieren el uso de 

descontaminación oral selectiva (DOS), pero no DDS completa. La principal razón para la 

restricción de su uso es el efecto incierto sobre la resistencia bacteriana, especialmente en partes 

del mundo donde la prevalencia de microorganismos resistentes es mayor103,124, lo que contradice 

los resultados de Sánchez-Ramírez et al., 201826. Sin embargo, se ha encontrado que DDS es eficaz 

y segura en entornos con bajos niveles de resistencia (Wittekamp, B., et al. 2019121). 

 En la reciente revisión de Tejerina y de La Cal, 202333 encontramos investigaciones que 

apuntan al efecto positivo de la DDS para la reducción de infecciones nosocomiales en pacientes 

ingresados en UCI (Oostdijk et al 2013122, Ochoa-Aedella et al. 2011106, Leone et al 200337, 

Houben et al 2014107, Daneman et al, 201364, Kollef M, 2004109, Sánchez-Ramírez, 201826, 

Buitinck S, 201999). Otros que pronuncian rechazo a su aplicación (Halaby et al., 2013110, Brink 

et al. 2013111, Vincent VL, 2013112, Lübbert et al, 2013113, Van S,et al. 2008114, Bassetti et al. 

2014115, Wittekamp et al. 2015116, 201845; Rodríguez et al., 2024105). Otros indican que resulta 

desconcertante que 23 años después, Brun-Buisson et al. 2012124 hayan pasado por alto la única 

intervención (DDS) que sí funciona para controlar la endemicidad y los brotes de ESBL-PE125. 

 Por otro lado, los que tienen una tendencia neutral, encontraron que no hubo pruebas de 

que la DDS se asociara con un aumento de la incidencia de organismos resistentes a los 

antimicrobianos; sin embargo, los datos disponibles sobre la incidencia de cultivos positivos de 

organismos resistentes a los antimicrobianos no eran susceptibles de agrupación y, por tanto, el 

grado de certeza era muy bajo (Hammond NE, 202213). 

 Finalmente, con relación a si la DDS reduce la mortalidad, existen controversias al 

respecto. Tejerina y de La Cal 202333, mostraron 16 metaanálisis de 73 ensayos clínicos, de ellos 

sólo 8 mostraron evidencias estadísticamente significativas para apoyar esta idea y 2 evidencias 

moderada. Entre los que reportan evidencia fuerte, el Roquilly, et al. 2015101 con una reducción 

de mortalidad significativa (OR 0,84; IC 95% 0,76-0,92) en pacientes con DDS. Plantinga, et al. 

2018102 similarmente reportan una reducción de mortalidad (OR 0,82; IC 95% 0,72-0,93); 
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D’Amico, et al. 199866 (OR 0,80; IC 95% 0,69-0,93); Liberati, et al. (200467, 200968) con (OR 

0,78; IC 95% 0,68-0,89) y (OR 0,71; IC 95% 0,61-0,82) respectivamente y Silvestri, et al. 200931, 

(OR 0,74; IC 95% 0,61-0,91). 

 Estudios como los de Roquilly, et al. (2015)101 con un OR de 0,84; Silvestri, et al. 200932 

con un OR 0,74 y Liberati, et al. 200467 con un OR de 0,78 muestran una reducción más fuerte y 

significativa en la mortalidad. 

 Otros estudios examinados por Hammond NE et al. 202213 apuntan a que la DDS reduce 

la mortalidad a largo plazo; sin embargo, aunque se han utilizado una comparación de diferentes 

métodos estadísticos en el contexto de un metaanálisis (métodos incluyen enfoques bayesianos y 

frecuentistas), los resultados siguen siendo contradictorios en cuanto a reducción de mortalidad a 

largo plazo en los estudios incluidos. En siete de ellos, se demuestra aumento de mortalidad a largo 

plazo (Korinek AM et al., 199374, Quinio B et al., 199687, Abele-Horn et al., 199775; Verwaest C 

et al., 199794; Wittekamp B et al., 201845 y Papoti S et al., 201991) y 20 reportaron disminución, 

pero sólo en 4 de esos 20 (Ulrich C et al., 198992; Rocha L et al., 199283; de Jonge E et al., 200377 

y de La Cal M et al., 200578), demostraron evidencia estadística significativa entre los dos grupos, 

más no así en el resto. Lo que no permite asegurar que la DDS sea efectiva para la reducción o 

aumento de mortalidad en pacientes de UCI con enfermedades nosocomiales. 

 En nuestro estudio no analizamos mortalidad. Encontramos que, de los 140 pacientes 

estudiados, sólo 74 fallecieron. De 45 de los infectados tras TRRC, 17 (25.8%) quedaron vivos y 

28 (37.8%) fallecieron. En el análisis univariado, los resultados demostraron que la edad es 

significativamente mayor en los pacientes fallecidos y que, junto a la gravedad del paciente 

(SAPSII), alta puntuación en el índice de Charlon y el consumo de corticoides en UCI, estaban 

asociados a la mortalidad en los pacientes infectados por TRRC (p-valor<0.034). En el 

multivariado, se encontraron dos factores de riesgo asociados a mortalidad entre los pacientes 

vivos y fallecidos: edad por año [1.06 (IC 95%: 1.02-1.09)] y uso de corticoides en UCI [7.16 (IC 

95%: 2.22-23.14)]. Así mismo determinamos dos factores protectores: fracaso renal de alta en UCI 

(RESUELTO) [0.06 (IC 95%: 2.22-23.14)] y GCS al ingreso por unidad [0.83 (IC.95%: 0.73-

0.94)]. 
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5.2 Infecciones Nosocomiales (IN) 

 

 En nuestro estudio, encontramos diferencias significativas entre los subgrupos infectados 

y no infectados tras TRRC y con uso de DDS (p-valor<0.001). De un total de 140 pacientes, sólo 

45 resultaron infectados. Determinamos en el análisis univariado, diferencias significativas en las 

características demográficas y clínicas y en algunas de condiciones y tratamientos. En el 

multivariado, demostramos que la DDS es un factor protector que reduce en un 90% la 

probabilidad de infección por TRRC [ 010 (IC 95%: 0.04-0.26)] (p-valor<0.001). Reportamos dos 

factores de riesgo, la enfermedad vascular periférica [3.17 (IC95%: 1.33-7.56)] y ventilación 

mecánica mayor a 7 días [7.91 (IC 95%: 2.54-24.66)] (p-valor<0.007). 

 Por otro lado, la tasa de incidencias o de infecciones en nuestro estudio muestra una 

reducción significativa en este tipo de pacientes. La mayor tasa de reducción fue ITU-SU, el 

92,5%, que es una de las más frecuentes en ellos reportada en la literatura (47%). Caracterizada en 

Canarias según reportes ENVIN- Helics 202350 como la segunda más alta en nuestros hospitales. 

Similarmente, obtuvimos reducción significativa de Gérmenes multirresistentes en un 84,4% 

resultando la segunda mayor encontrada y NAVM en un 82,6%. 

 Estos resultados demuestran que en nuestro estudio la DDS fue una medida profiláctica 

efectiva para reducir la incidencia de diversas infecciones en pacientes en entornos clínicos con 

enfermedad renal aguda y terapia de sustitución renal continua, y que las tasas de infección se 

han mantenido estables a lo largo del tiempo evaluado. Habiendo sido escasamente estudiada, 

nuestros resultados coinciden con algunas investigaciones que muestran la eficacia en pacientes 

críticos sin TRRC, pero sí con DDS y algunos con TRRC y DDS. Por tanto, la implementación de 

DDS está asociada con una reducción significativa en la incidencia de diversas infecciones, con 

tasas de reducción que varían entre 82,6 % y 92.5% dependiendo del tipo de infección en este tipo 

de pacientes. 

 

5.2.1 Neumonía Asociada a Ventilación Mecánica (NVAM) 

 

 En nuestro estudio hemos encontrado 24 casos de NAVM (17 sin DDS vs 7 con DDS), con 

días de ventilación mecánica (1039 sin DDS vs 1889 con DDS) y eventos por 1000 días (16.362 

sin DDS vs 3790 con DD) con diferencia significativa entre los subgrupos [0.174 (IC: 95%: 0.069-

0.443)]. La tasa de reducción de esta infección fue significativa de 82,6 %, encontrando resultados 
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similares a los reportados por ENVIN-Helics 202350 donde la tasa de episodios de NAVM se ha 

mantenido por encima del objetivo propuesto; aunque en Canarias se ha mantenido a lo largo de 

los años por debajo del objetivo del proyecto, excepto en 2011 y 2017, pero que en 2021 tuvo un 

repunte de 10 episodios por 1000 días de VM, muy superior a lo planteado (ver imagen 5). 

 Algunos hallazgos reportados por estudios sobre infecciones del tracto respiratorio en 

pacientes con HD incluyen número de infectados en pacientes como los nuestros, pero no 

estuvieron en un ambiente DDS. En particular D’Agata et al., 200043 que estudiaron la neumonía 

entre otras afecciones, encontrando de un total de 47 pacientes, 9 (19%) con Neumonía. Tang y 

Chen, 201644 estudiaron todas las IN en 110 pacientes con HD, 43 (39%) fueron casos de infección 

del tracto respiratorio inferior, 23 (20,9%) eran casos de infección del tracto respiratorio superior, 

demostrando con ello, que estos pacientes presentan la mayoría (66, 60%) de casos de infecciones 

del tracto respiratorio, un porcentaje muy similar al reportado por nosotros en pacientes que no 

fueron tratados con DDS (17; 70,8%). 

 Por su parte Song et al., 201720 estudiaron la neumonía asociada a HD. Encontraron que 

del total de 105 pacientes con HDAP, los patógenos responsables se determinaron en 53 pacientes 

(50,4%). El patógeno más común fue S. Aureus (17, 16,1%), que consistía en S. Aureus sensible 

a meticilina (7, 6,6%) y SARM (10, 9,5%), seguido de K. Pneumoniae (11, 10,4%) y S. 

Pneumoniae (10, 9,5%) entre una diversidad de pacientes. Abele-Horn et al., 199775 reportaron 

una reducción significativa de la NAVM, con menor incidencia en el grupo con DDS. 

 Un estudio más reciente, Manhua Z et al., 201825 reportaron que de un total de 1160 

pacientes sometidos a TRRC, 115 casos (12,5%) fueron incluidos en el grupo de neumonía 

nosocomial y 1015 en el grupo control. Identificaron el patógeno principal de los casos de 

neumonía nosocomial, el Staphylococcus aureus (58,57%) y los otros factores de riesgo 

encontrados fueron edad avanzada, APACHE II, alto entre otros, como los reportados por nuestro 

estudio. 

 En metaanálisis del 2021, Minozzi et al.34 reportaron que los tratamientos basados en 

profilaxis tópica reducen las infecciones respiratorias, pero no la mortalidad, en pacientes adultos 

que reciben ventilación mecánica durante al menos 48 horas, mientras que una combinación de 

antibióticos profilácticos tópicos y sistémicos reduce tanto la mortalidad general como las 

infecciones del tracto respiratorio. En los pacientes que recibieron la combinación de antibióticos 

tópicos más sistémicos, hubo menos muertes (datos de 18 estudios con 5290 pacientes) y 

probablemente menos pacientes con infecciones del tracto respiratorio (datos de 17 estudios con 
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2951 pacientes) en comparación con los que no recibieron tratamiento o placebo. No se excluye la 

posibilidad de que el componente sistémico de los tratamientos haya contribuido a la reducción de 

muertes. 

 En el metaanálisis del 2023, Tejerina y de La Cal33, reportan incidencia de Neumonía 

asociada al ventilador en pacientes tratados con DDS comparado con el que no recibió DDS. 

Encontraron una reducción significativa [0.44 (IC 95%: 0.36-0.54)], indicando que los pacientes 

que recibieron DDS tenían un riesgo relativo de desarrollar NAVM en un 56% menos que el otro 

grupo. 

 Los resultados mostrados en los párrafos precedentes no estudian pacientes con TRRC, sin 

embargo, avalan los encontrados en nuestro estudio. 

 

5.2.2 Infecciones por Gérmenes Multirresistentes (BMR) 

 

 La reducción de las IN por gérmenes multirresistentes tras DDS, ha sido controvertido en 

los estudios reportados. En nuestra investigación fue la segunda con mayor reducción encontrada 

detrás de ITU-SU. La reducción fue significativa (p-valor =0.028) y la tasa de incidencia fue de 

84,4% [0.156(IC 95%: 0.048-0.506)]. Esto va en correspondencia con los resultados de varios 

estudios. Sánchez-Ramírez et a., 2018 demostraron que la DDS fue un factor protector para las 

infecciones adquiridas en la UCI causadas por patógenos gramnegativos MDR y Acinetobacter 

baumannii en el análisis multivariado26. Observaron una reducción significativa (p < 0,001) de las 

infecciones por BGNMR (RR: 0,31; IC 95%: 0,23-0,41), que se asoció a tasas bajas de 

colonización resistente a la colistina y la tobramicina26. 

 A su vez, en el metaanálisis de SuDDICU (2022) encontraron reducción estadísticamente 

significativa en la proporción de pacientes con cultivos de microorganismos en el grupo DDS en 

comparación con el grupo sin DDS93. 

 Así mismo, los reportes en España indican que la tasa de pacientes en los que se identificaron 

BMR al ingreso de la UCI incrementó a lo largo del proyecto RZ en un 32,2%. En Canarias, 

siempre se mantuvo por debajo del 5,5%, la tasa de pacientes con BMR durante el ingreso a UCI, 

excepto en 2021, donde se ubica en 6,4% (ver imagen 6) y el porcentaje más alto lo ocupa 

Enterobacterales BLEE (27-44%), seguido de Pseudomonas MR (8-28%), sin embargo, ha ido 

aumentando la tasa total de BMR durante el año 2021 (ver tabla 3). 

   



TESIS DOCTORAL  JUAN LUIS VICENTE ARRANZ 

101 
 

 Entre los reportados por Tejerina y de La Cal33 sólo 5 (Leone M, 200337; Hammond NE, et 

al.199596; de Jonge et al. 200377; Oostdijk 2014104; Buitink 201999) estudios encontraron 

colonización, aumento de infecciones y resistencia en pacientes con DDS reportados. Wittekamp 

BH, 201845, no encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa en la incidencia de 

nuevas infecciones del torrente sanguíneo por BGNMR y tampoco hubo diferencias significativas 

en nuevos microorganismos altamente resistentes entre la DDS y la atención estándar. 

 En nuestro estudio, sólo dos pacientes del subgrupo no infectado tras TRRC tuvo 

colonización, no encontrándose diferencias significativas p=1. Por Stafilococcus aereus resistente 

a la metilicina (SARM) sólo 3 (3,2%) pacientes del subgrupo no infectado la presentaron en el 

otro, ninguno, aunque no hubo diferencias significativas entre ellos (p= 0.551). El subgrupo con 

tratamiento profiláctico DDS, 4 (4.9%) mostraron infección por bacterias multirresistentes en 

comparación con el otro 12 (20.3%) (p=0.005). Los pacientes con TRRC son los más propensos 

a padecer infecciones por este tipo de bacterias15,16, sin embargo, en nuestro estudio hemos 

demostrado que la DDS fue eficaz, logrando reducirla de manera significativa. 

 

5.2.3 Infecciones del Tracto Urinario – SU 

 

 Nuestro estudio demostró que la DDS tuvo un efecto protector sobre el desarrollo de 

infecciones del tracto urinario en pacientes en la UCI sometidos a TRR. De hecho, disminuyó 

significativamente la tasa de infección urinaria en mil días de catéter urinario [IDR: 0,075 

(0,009-0,64)]. Existe controversia en la literatura médica sobre los efectos de la DDS en la 

reducción de esta incidencia. Algunos autores han sugerido que puede existir una translocación 

por proximidad del recto a la vejiga, lo que puede favorecer la infección52. En este escenario, el 

DDS podría tener un papel en la prevención de la infección del tracto urinario.  Por otro lado, otros 

estudios proponen que la disminución de las infecciones del tracto urinario se debe a la entrada de 

los antibióticos profilácticos DDS al torrente sanguíneo desde el tracto gastrointestinal, lo que 

también podría favorecer la toxicidad de estos fármacos35,29 . Medimos los niveles mínimos en 

plasma de tobramicina, gentamicina y vancomicina en la mayoría de los pacientes del grupo DDS, 

y no detectamos la presencia de estos medicamentos en el torrente sanguíneo de nuestros pacientes. 

 Otros encontraron que la dosis de tobramicina [1,13 (IC del 95%: 1,01 - 1,34] y la diuresis 

el día 1 [0,54 (IC del 95%: 0,33 - 0,90] siguieron siendo predictores significativos de fuga de 

tobramicina al torrente sanguíneo en pacientes en estado crítico agudo tratados con tobramicina 
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enteral como componente de DDS. Tenían rastros de tobramicina en la sangre, especialmente 

aquellos con shock severo, inflamación y posterior lesión renal aguda, lo que sugiere pérdida de 

la barrera intestinal y disminución de la eliminación renal. Inesperadamente, la tobramicina 

urinaria estuvo por encima del nivel mínimo terapéutico en la mitad de los pacientes65. 

 Por tanto, el hecho anterior, y lo respaldado Mestrovic T et al., 202052 sobre la reducción 

de infecciones del tracto urinario por proximidad en pacientes en DDS, muestran que las dosis de 

DDS utilizadas en nuestro estudio fueron seguras y no producen toxicidad secundaria relacionada 

con la farmacología. Y teniendo en cuenta los resultados de los estudios de Price Travis, et al., 

201855; Lee, S et al., 201997; Finucane T et al., 201753; Dubourg G et al., 202057 donde afirman 

que muchos miembros de la microbiota del tracto urinario derivan del intestino, la DDS se postula 

como una medida preventiva de las ITU tras descolonización del intestino; hecho que se 

correlaciona con los hallazgos de nuestro estudio. Por otra parte, Rodríguez, A. et al 2024105 

determinaron que las concentraciones urinarias de tobramicina estuvieron por encima de la 

concentración mínima terapéutica en la mitad de los pacientes y, por lo tanto, pueden contribuir a 

la prevención de la colonización del tracto urinario con cepas sensibles a la tobramicina105. 

  

5.2.4 Bacteriemia Secundaria y Asociada a Catéter 

 

 No existe unanimidad en la literatura médica sobre la reducción de bacteriemia tras DDS o 

DOS. En nuestro estudio, aunque no se encontraron evidencias estadísticas significativas, 

redujimos el número de eventos por 1000 días de 2.657 en bacteriemia relacionada con catéter 

para el subgrupo sin DDS a 0.574 en el de DDS [0.206(0.019-2.254)], análogamente para 

bacteriemia secundaria, de 6.427 para el subgrupo sin DDS a 2.919 para el otro [0.356(0.102-

1.242)].  De las 10 bacteriemias identificadas, 8 fueron del subgrupo sin DDS (p=0.018), de ellos 

y sólo 2 del otro grupo. (p= 0.013). 

 En relación con usos de catéter por vía central tras DDS, encontramos diferencias entre 

ambos grupos (84.8%vs 98.8%), (p-valor= 0.002); así mismo por infección por terapia renal 

sustitutiva hubo diferencias significativas entre los grupos (p=0.018). No determinamos 

diferencias entre los grupos infectados y no infectados (p=0.168). 

 Entre los resultados que avalan los obtenidos por nuestro estudio, están dos metaanálisis. 

El del 2022, que indican que, sólo 5 de 23 reportaron evidencias estadísticas significativas que 

indican reducción de bacteriemias adquiridas en UCI tras DDS (ver Tabla 4). Tejerina y de La Cal, 
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202333 que analizaron 16 metaanálisis sobre el impacto de la DDS sobre las infecciones entre ellas, 

la bacteriemia, de los 5 reportados, sólo tres informaron evidencias significativas, 9 de ellos no 

dieron información (NR) (ver Imagen 9). Es de resaltar, que los reportes anteriores a estos 

metaanálisis no dejan una evidencia muy clara al respecto. Por lo tanto, nuestro estudio es 

consistente con estos reportes donde no hay evidencias estadísticas significativas que permitan 

inferir la reducción de bacteriemias tras DDS. 

 Por otra parte, Hurley J. 2019127 en un metaanálisis, observó una protección significativa 

contra la bacteriemia general en el caso de las intervenciones DDS/DOS (OR 0,72; IC del 95 % 

0,65–0,81), pero no en el caso de las intervenciones sin antibióticos. 

 Un estudio donde no se aplicó DDS pero que avala la importancia de incluir esta terapia 

profiláctica fue reportada por Alhazmi S et al. 2019126. Estudiaron las infecciones del torrente 

sanguíneo en 160 pacientes que tuvieron hemodiálisis como primera terapia de reemplazo renal en 

20 meses. Aislaron bacteria Gramnegativo en el 54,6% de los casos, siendo Staphylococcus el 

aislamiento más frecuente, seguido de Klebsiella pneumoniae y Enterobacteriaceae. Demostraron 

que más de un tercio de las bacterias aisladas fueron multirresistentes. Concluyeron que el tipo de 

acceso vascular representa el principal factor de riesgo asociado con BS en pacientes sometidos 

hemodiálisis. 

 En el metaanálisis del 2023 Tejerina y de La Cal33 reportaron incidencia de bacteriemia 

adquirida en UCI en pacientes tratados con DDS comparado con el grupo control. Indicaron una 

reducción significativa [0.68 (IC: 0.57-0.81)]. Esto demuestra que los pacientes que recibieron 

DDS tienen un riesgo relativo de bacteriemia en la UCI de un 32% menor que aquellos que no 

recibieron DDS. 

 Sin embargo, en los resultados del metaanálisis del 2022 del JAMA, los 21 ensayos 

analizados reportaron que el uso de la DDS produce una reducción significativa de bacteriemia 

adquirida en UCI [0.68 (IC 95%: 0.57-0.81)] en 22076 participantes, donde el efecto absoluto fue 

de 69 por 1000 en pacientes con DDS comparada con 101 por 1000 en subgrupo control, lo que 

significa 32 menos por cada 1000. Sin embargo, sólo 5 metaanálisis (ECA) reportaron evidencias 

que lo corroboran y de ellos, sólo 2 encontraron evidencia estadística significativa (Camus C et 

al., 200584 [0.59(0.37-0.95)] y SuDDICU 202293 [0.65(0.47-0.90)]). 
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6. CONCLUSIONES 

 

 La descontaminación selectiva del tracto digestivo (DDS) reduce el número de infecciones 

nosocomiales (NAVM, ITU-SU)13,26,34,45,70-89, Bacteriemia Multirresistente 13,26,64,65,77, 

Bacteriemia82,81,85,71, resistencia antimicrobiana26,27,63,64,70,71,7384,90,93,96,98,99,105 y 

mortalidad13,28,31,66-69,77, 78,83,92,101,102 en pacientes de cuidados intensivos y en particular los tratados 

con TRRC. 

 

Concluimos que: 

1. La aplicación de la medida profiláctica DDS en tres años de estudio demostró reducir 

significativamente las infecciones del tracto urinario, las producidas por bacterias 

multirresistentes y las neumonías asociadas a ventilación mecánica, cumpliéndose nuestra 

hipótesis de investigación y el objetivo primario. 

2. De manera significativa, la tasa de incidencia de ITUs disminuyó un 92,5%, de NAVM un 

82.6% y de infecciones producidas por bacterias multirresistentes se redujeron un 84,4% 

en el grupo expuesto a DDS. Las infecciones por bacteriemia secundaria y por catéter se 

redujeron; pero no de manera significativa. 

3. De un total de 140 pacientes, 45 (32.14%) padecieron una o más infecciones (p<0.001), de 

los cuales: 

a. 14 pacientes (31,1%) eran del grupo DDS y 31 (68,8%) del grupo sin DDS 

(p<0.001);  

b. Entre los 45 pacientes infectados, se documentaron un total de 63 infecciones, de 

las cuales 16 fueron por bacterias multirresistentes: 12 (20.3%) del grupo sin DDS 

y 4 (4.9%) del grupo DDS. 

4. Dentro de los factores de riesgo que predisponen las infecciones nosocomiales en los 

pacientes con TRRC, identificamos la enfermedad vascular periférica (p=0.007), [3.17 

(IC 95%: 1.33-7.56)] y la ventilación mecánica por más de 7 días (p<0.001), [7.91 (IC 

95%: 2.54- 24.66)] como factores de riesgo de infección. El uso de DDS se identificó como 

un factor protector para el desarrollo de infecciones nosocomiales, reduciendo el riesgo un 

90% (p<0.001) [0.10 (IC 95%: 0.04 - 0.26)  
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5. Se encontró que el uso de corticoides en UCI (p<0.001) [7.16 (IC 95%: 2.22-23.14)] y la 

edad avanzada del paciente por año (p<0.001) [1.06 (IC 95%: 1.02-1.09)] producen alta 

probabilidad de fallecimiento del paciente. 

6. Los pacientes que no recibieron DDS tienen una mediana del tiempo de supervivencia 

(tiempo que transcurre entre el inicio de la TRRC y la incidencia de una infección 

nosocomial) de 12 días, mientras que los pacientes que recibieron DDS tienen una mediana 

significativamente mayor, de 65 días. Por tanto, la DDS está asociada con una mayor 

mediana del tiempo de supervivencia sin infección nosocomial y con un menor 

número de eventos de infección nosocomial. 
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ANEXO 1 

CARTA DE APROBACIÓN DEL PROTOCOLO DE 

INVESTIGACIÓN POR EL COMITÉ DE ÉTICA 
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ANEXO 2 

CARTA DE ACEPTACIÓN DEL PACIENTE 
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ANEXO 3 

BASE DE DATOS PARA TRRC Y DDS 
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ANEXO 4 

ARTICULO APROBADO 

POR JOURNAL OF CLINICAL MEDICINE 

(J. Clin. Med. 2024, 13, 4211) 
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