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RESUMEN  

 

Objetivo: Determinar el impacto del tratamiento de las infecciones asociadas al 

COVID-19 en la resistencia bacteriana. Metodología: La estrategia de búsqueda 

en las bases de datos se realizó mediante la formulación de la pregunta PICO y 

“Palabras claves y operadores booleanos”. Se empleó el diagrama de flujo PRISMA 

para la síntesis de evidencia. Se sistematizó la información en tablas y gráficos 

sobre las bacterias, perfil de susceptibilidad en infecciones asociadas al COVID-19 

y principales familias de genes que causan resistencia bacteriana. Por último, se 

realizó una propuesta farmacéutica frente al uso indiscriminado de antimicrobianos. 

Resultados: De los estudios seleccionados, las bacterias frecuentemente 

identificadas en pacientes con COVID-19 fueron Streptococcus pneumoniae, 

Staphylococcus aureus, Enterococcus faecium, Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Acinetobacter baumannii y Mycoplasma 

pneumoniae. Los principales grupos de antibióticos prescritos por los profesionales 

de salud durante la pandemia del COVID-19, donde se evidenció mayor resistencia 

fueron las penicilinas, cefalosporinas de segunda y tercera generación, 

carbapenémicos, quinolonas, aminoglucósidos y macrólidos; codificados 

principalmente por los genes de resistencia blaOXA, blaNDM-1, gyrA y parC. La 

propuesta farmacéutica plantea el reporte de estudios sobre resistencia bacteriana 

en los diferentes hospitales del país a la base de datos mundial GLASS para 

contribuir al incremento de la competencia clínica entre el personal de salud. 

Conclusiones: El uso no racional y empírico de antibióticos durante la pandemia 

del COVID-19 se incrementó, impactando directamente en el aumento de 

resistencia bacteriana a dichos antibióticos y poniendo en riesgo la salud pública y 

economía del país. 

 

Palabras clave: COVID-19, infección bacteriana, resistencia bacteriana, revisión 

crítica, propuesta farmacéutica. 
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ABSTRACT 

 
Objective: Determine the impact of the treatment of infections associated with 

COVID-19 on bacterial resistance. Methodology: The search strategy in the 

databases was carried out by formulating the PICO question and "Keywords and 

Boolean operators". See used the PRISMA flowchart for evidence synthesis. The 

information was systematized in tables and graphs on the bacteria, susceptibility 

profile in infections associated with COVID-19 and the main families of genes that 

cause bacterial resistance. Finally, a pharmaceutical proposal was made against 

the indiscriminate use of antimicrobials. Results: Of the selected studies, the 

bacteria frequently identified in patients with COVID-19 were Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecium, Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Acinetobacter baumannii and 

Mycoplasma pneumoniae. The main groups of antibiotics prescribed by health 

professionals during the COVID-19 pandemic, where the greatest resistance was 

evidenced, were penicillins, second and third generation cephalosporins, 

carbapenems, quinolones, aminoglycosides and macrolides; encoded primarily by 

the blaOXA, blaNDM-1, gyrA, and parC resistance genes. The pharmaceutical 

proposal raises the report of studies on bacterial resistance in the different hospitals 

of the country to the global GLASS database to contribute to the increase of clinical 

competence among health personnel. Conclusions: The non-rational and empirical 

usage of antibiotics in the COVID-19 pandemic has increased, directly impacting 

the increase in bacterial resistance to these antibiotics and putting the public health 

and economy of a country at risk. 

 

Keywords: COVID-19, bacterial infection, bacterial resistance, critical review, 

pharmaceutical proposal.  
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I. INTRODUCCIÓN 
 

I.1 Planteamiento del problema 
 

El COVID-19, originada por el virus del SARS-CoV-2, ha provocado estragos y 

mayores desafíos en la salud a nivel mundial, por lo que los Sistemas Sanitarios 

de varios países, declarados en emergencia sanitaria, han implementado 

estrategias basadas principalmente destinadas a reducir la transmisión del 

COVID-19, como el confinamiento en el hogar, las restricciones del movimiento 

de las personas y la telemedicina, contribuyendo a una disminución en el 

número de citas a los hospitales y a un menor número de recetas de antibióticos 

prescritas por médicos. Sin embargo, el lado negativo de la telemedicina es el 

déficit en la recolección de muestras para establecer un diagnóstico real, que 

puede haber llevado a los médicos a prescribir antibióticos en exceso por 

precaución1.  

Cabe señalar que pacientes con esta enfermedad han recibido tratamiento 

antimicrobiano para prevenir o tratar posibles infecciones bacterianas asociadas 

al SARS-CoV-2, bajo 2 criterios principalmente, por automedicación y/o práctica 

empírica autorizada por el “Departamento de Evaluación de Tecnologías 

Sanitarias del Instituto de Efectividad Clínica y Sanitaria” (IECS) debido a que 

hasta el momento no existe un tratamiento farmacoterapeutico eficaz, seguro, 

consensuado y respaldado por Organismos Internacionales. En la actualidad la 

intervención farmacológica con antibióticos en pacientes con COVID-19 es 

realizada frecuentemente sin estudios microbiológicos previamente confirmados 

debido a recursos limitados, sobredemanda de pacientes, la presión asistencial 

por urgencias, etc2. El creciente aumento en el número de infecciones 

bacterianas multirresistentes que no se detectan, no se diagnostican y cada vez 

son más incurables, amenazan la salud de las personas en todo el mundo. 

Asimismo, los países en vías de desarrollo enfrentan constantemente un gran 

desafío en la innovación del uso de indicadores para el diagnóstico de 

infecciones bacterianas como la utilización de marcadores biológicos3. 

En el contexto mas amplio, la resistencia a los antibióticos es considerada como 

la más importante amenaza global a la Salud Pública que necesita una atención 
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urgente tanto a nivel nacional como internacional debido al incremento del índice 

de mortalidad cada año debido a la ineficacia de las antibioticoterapias, lo cual 

es consecuencia de la resistencia bacteriana en la mayoría de pacientes a 

comparación de otros tipos de causas4. Un artículo de revisión publicado en 

2014 mostró el registro de las tasas de mortalidad según las regiones 

geográficas de la siguiente manera; Asia, África, Europa, América Latina, 

América del Norte y Oceanía 4.730.000, 4.150.000, 390.000, 392.000, 317.000 

y 22.000, respectivamente5. 

Ante dicha problemática, es necesario realizar una revisión crítica desde la 

postura farmacéutica sobre el impacto que conlleva el uso inadecuado de los 

antimicrobianos que se ha acentuado durante la presente pandemia para tratar 

infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 y a partir de ello emitir 

propuestas innovadoras de mejora en el ámbito de la salud pública.  

 

I.1.1 Formulación del problema 

¿Cuál es el impacto del tratamiento de las infecciones asociadas al 

COVID-19 en la resistencia bacteriana? 

 

I.2 Objetivos 
 

I.2.1 Objetivo general 
 

Determinar el impacto del tratamiento de las infecciones asociadas al            

COVID-19 en la resistencia bacteriana. 

 

I.2.2 Objetivos específicos 
 

1. Sistematizar estudios sobre los agentes causales de las infecciones 

bacterianas asociadas al COVID-19 en pacientes hospitalizados. 

2. Sistematizar estudios sobre la susceptibilidad antimicrobiana de los 

agentes causantes de las infecciones asociadas al COVID-19.  
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3. Sistematizar estudios sobre los principales genes responsables de la 

resistencia bacteriana de los agentes causantes de las infecciones 

asociadas al COVID-19. 

4. Realizar una propuesta farmacéutica con relación al impacto clínico del 

uso indiscriminado de antibióticos. 

 

I.3 Importancia y alcance de la investigación 
 

En nuestro país existen muy pocos estudios publicados en revistas indexadas a 

partir de investigaciones en las tesis universitarias sobre la resistencia bacteriana 

a los antibóticos durante la pandemia del COVID-19. La importancia de abordar 

y enfrentar la resistencia bacteria a los antimicrobianos con énfasis a los 

antibióticos proviene del análisis sobre las consecuencias graves que provoca 

en la salud y economía pública exhortado constamente por la “Organización 

Mundial de la Salud” (OMS), es por ello que la presente tesis se sustenta en una 

revisión crítica basado en estudios y artículos científicos relacionado a la 

prescripción frecuente de antibióticos en los pacientes hospitalizados 

diagnosticados con el COVID-19, con enfoque preventivo y/o tratamiento contra 

la neumonía, endocarditis e infecciones urinarias. Es de suma importancia el 

conocimiento de 4 puntos empezando por el tipo de infecciones prevalentes 

asociadas a pacientes con COVID-19 provocadas por bacterias oportunistas e 

intrahospitalarias, el tipo de tratamiento farmacológico recibido bajo la 

prescripción de antibióticos, los tipos de mecanismos de resistencias adquiridas 

de dichas bacterias y la identificación de genes responsables de dichos 

mecanismos, para la proyección del grado de resistencia bacteriana en los 

próximos años y a partir de ello, implementar nuevas estrategias de alta 

precisión, eficientes y seguras por los profesionales de la salud y autoridades 

sanitarias. Sin embargo, la sostenibilidad, vigilancia y constante actualización de 

estos datos se podrá visualizar a través de una plataforma o software de 

vigilancia (WHONET) a nivel nacional, articulado con las plataformas 

internacionales ya existentes, induciendo la participación en una red de vigilancia 

sanitaria mundial respaldado por Organismos Internacionales.  
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Por todo lo mencionado, la presente tesis tiene la finalidad de brindar información 

cientifíca enfocada en los 4 puntos detallados en el párrafo anterior a nivel 

nacional e internacional y a partir de ello emitir una propuesta basada en la 

innovación, tecnología y gestión pública. 

 

I.4 Limitaciones de la investigación 

 Limitado reporte de estudios a nivel local sobre la resistencia a 

antimicrobianos durante la emergencia sanitaria del COVID-19, por lo que el 

análisis crítico se realizó a partir de los resultados recolectados y 

seleccionados a nivel mundial sin distinción, para realizar una propuesta 

farmacéutica aplicable a nivel local por el profesional de salud. 

 Complejidad en la sistematización de datos epidemiológicos encontrados 

sobre los tipos de infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 a nivel 

mundial, debido a que en algunos estudios se mencionaban los agentes 

bacterianos presentes en las infecciones intrahospitalarias, pero en otros 

estudios se omitía dicha información. 

 Selección de estudios sobre resistencia bacteriana disponibles de manera 

gratuita, lo que es proclive al sesgo por omitir a información de un alto grado 

de confiabilidad, pero no se encontraba de manera gratuita en las bases de 

datos. 

 Selección de estudios redactados solo en español o inglés, lo que es proclive 

al sesgo, debido a la omisión de información útil que estén redactados en 

otros idiomas. 

 El presente estudio se enfoca principalmente en la resistencia bacteriana a 

los antibióticos en pacientes con infecciones intrahospitalarias en el contexto 

del COVID-19. Sin embargo, también hay que tomar en consideración la 

resistencia bacteriana en los pacientes comunitarios que se administran 

antibióticos sin prescripción médica. Además, tampoco se ha abordado en el 

presente estudio sobre el impacto negativo del uso de biocidas, que a niveles 

altos de exposición también puede conducir a una mayor incidencia de 

resistencia a los antimicrobianos en la población. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

II.1 Antecedentes del estudio 
 

II.1.1 Antecedentes internacionales 
 

Fernández y colaboradores revisaron estudios microbiológicos de pacientes 

con COVID-19 post mortem; y mencionaron que el incremento proporcional de 

coinfecciones bacterianas está asociada al déficit en la asistencia sanitaria, 

bacteriemias y la inadecuada ventilación mecánica. Los microorganismos 

encontrados fueron bacterias Gram positivas (Staphylococcus aureus) y Gram 

negativas (Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii). Además, se 

detectaron bacterias atípicas (Chlamydophila pneumoniae, Legionella spp.) en 

muestras respiratorias. En la detección de bacterias presentes en las 

coinfecciones emplearon los medios convencionales líquidos y sólidos para el 

cultivo bacteriológico. Las bacterias atípicas (Chlamydophila pneumoniae y 

Legionella spp.) se analizaron por métodos inmunológicos3. 

Wujtewicz y colaboradores indicaron que la administración preventiva de 

antibióticos en pacientes con COVID-19 no se debe aplicar sin presencia 

alguna de sobreinfección bacteriana confirmada microbiológicamente6. 

La OMS recomienda aplicar la antibioticoterapia empírica, el cual debe 

ajustarse progresivamente en función a los resultados microbiológicos y del 

juicio clínico, periódicamente entre 5 a 7 días7. Además, el Ministerio de 

Sanidad del Gobierno de España afirmó que se debe examinar regularmente 

(cada 24 - 48 horas) la opción de cambiar o alternar la vía de administración 

intravenosa a oral y de proporcionar un tratamiento específico basado en los 

resultados microbiológicos7,8.  

Un estudio realizado por Rawson en Wuhan (China), señaló que el 8% de los 

pacientes con COVID-19 habían sido documentados con infecciones 

bacterianas, sin embargo, 72% habían recibido antibióticos9. Según Zhou, a 

pesar de la importancia de las coinfecciones en la gravedad de las 

enfermedades respiratorias, mostró que 50% de los pacientes fallecidos por 

COVID-19 tenían infecciones bacterianas secundarias10. También, Chen y sus 
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colegas, registraron que 71% de los pacientes ingresados con COVID-19 eran 

tratados con antibióticos. Asimismo, mencionaron que no se disponía de 

información relacioando al prefil de sensibilidad frente a los antimicrobianos de 

los organismos que se identificaron, o sobre el tipo y duración del tratamiento 

antimicrobiano11. 

Otra investigación describió que, en Asia y Europa, el 63% de pacientes 

hospitalizados por COVID-19 (7047/11028; Intervalo de confianza de 95%:  

52,5 - 75,3%) recibieron antibioticoterapia y el 62,4%, tratamiento antiviral 

(ribavirina, lopinavir-ritonavir e interferón). Este último tratamiento logró mejorar 

la capacidad de oxigenación, la fiebre y las imágenes radiográficas12. La 

presencia de bacterias oportunistas en los cultivos microbiológicos osciló entre 

el 1 – 30%; siendo los Gram negativos tales como Pseudomonas aeruginosa, 

Acinetobacter baumannii y Haemophilus influenzae, los más reportados13. 

Un estudio realizado por Cox y colaboradores en el Reino Unido indicó que el 

uso de antibióticos en pacientes con COVID-19 fue alto (74,5%), quienes 

ingresaron a Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), ocasionando que las 

pruebas microbiológicas basadas en cultivos sean menos sensibles. El 

diagnóstico de coinfecciones es complejo en pacientes con COVID-19, debido 

a que los microorganismos pueden ser portados por el paciente antes que 

adquiera la infección viral, mediante una infección crónica subyacente o pueden 

ser adquiridos intrahospitalariamente durante el proceso viral14. 

Según Chen y colaboradores señalaron que la prescripción excesiva o 

inadecuada con antibióticos de amplio espectro en el contexto de la pandemia 

puede estimular el desarrollo de bacterias resistentes, que conllevaría a la 

reducción de la eficacia en futuros tratamientos y un aumento en el número de 

muertes, que implican una importante carga económica para el país11. Esta 

información también es sostenida por el Instituto Nacional de Salud (INS)15. 

Mathew Upton, profesor de microbiología médica en la Universidad menciona: 

"Los antibióticos son la base de toda la medicina moderna, pero la resistencia 

a los antimicrobianos (RAM) es un problema que podría afectar a millones de 

vidas en las próximas décadas. Actualmente, el COVID-19 como pandemia 

está causando sufrimiento y pérdida de vidas en todo el mundo, pero la RAM 



7 

 

ha sido, y seguirá siendo, una de las amenazas más importantes para la salud 

humana y economía mundial”16. 

Según la OMS, América Latina es la tercera zona geográfica con el mayor 

número de fallecimientos y el impacto negativo a nivel económico sería 

comparable a la crisis financiera ocurrida durante los años 2008 - 2009, 

ocasionado principalmente por el aumento en los gastos de la atención 

sanitaria, pobreza y desigualdad7. 

Según la revista Nature Microbiology, un aspecto preocupante en el contexto 

de la pandemia son los países con ingresos bajos y medianos (PIBM), siendo 

los más afectados, es el aumento del índice de mortalidad de pacientes 

diagnosticados con infecciones colaterales y resistentes a los antibióticos de 

primera línea debido al limitado de acceso a medicamentos y servicios 

eficientes a comparación que los países con un mejor nivel socioeconómico. A 

su vez, destacó el impacto de los factores conductuales, ambientales y sociales 

en el aumento de incidencia de la RAM. Actualmente, existe una frecuente 

automedicación, debido a la falta de orientación sobre el tratamiento del 

COVID-19 en los asentamientos urbanos marginales de los PIBM17. 

En una investigación realizada por Aguilera y colaboradores aislaron 

microorganismos de pacientes con SARS-CoV-2; y evidenciaron que 27,1% 

pertenecían a Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, complejo Acinetobacter 

baumannii – Acinetobacter calcoaceticus; y 18,8% era Pseudomonas 

aeruginosa. Además, 9,1% pertenecían a Staphylococcus aureus y Moraxella 

catharralis. Respecto al perfil de resistencia, se emplearon 15 antimicrobianos, 

divididos en 3 grupos de antibióticos uitilizados para los antibiogramas 

(betalactámicos, fluoroquinolonas y aminoglucósidos), siendo Escherichia coli 

y el complejo Acinetobacter baumannii – Acinetobacter calcoaceticus los que 

mostraron resistencia a más de un antimicrobiano2. 
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II.1.2 Antecedentes nacionales  
 

Huaroto mencionó que no hay investigaciones que señalen fehacientemente la 

seguridad y eficacia del tratamiento farmacológico frente al COVID-19. No 

obstante, en muchos pacientes hubo uso de antibióticos, interferón, corticoides 

y/o antirretrovirales18. Según el estudio de Lescano y Pinto, la automedicación 

de las personas con hidroxicloroquina, azitromicina, paracetamol, ivermectina 

y prednisona, no aseguran el uso adecuado considerando dosis, efectos 

adversos, interacciones, dependencia farmacológica e interacciones 

farmacológicas. Por ejemplo, la interacción entre azitromicina, warfarina e 

hidroxicloroquina, provocaba sangrado e incremento del intervalo QT (medida 

del tiempo entre el comienzo de la onda Q y el final de la onda T en el 

electrocardiograma), generando arritmias ventriculares19. Dichos hallazgos 

también fue confirmado por Rodríguez y Tello20. Asimismo, Chirinos y 

colaboradores afirmaron que la ivermectina, medicamento empleado en el 

tratamiento de parasitosis, ha presentado un efecto contra el SARS-CoV-2 en 

experimentos de laboratorio, usando cultivo celular en monos, pero a dosis 

entre 35 a 100 veces mayores recomendadas para uso médico4. 

Un estudio realizado en el Hospital Cayetano Heredia (Lima, Perú) por Ernesto 

Zavala y colaboradores indican que 120 de 132 pacientes hospitalizados con 

edad promedio 60,3 años, presentaron positivo a SARS-CoV-2, respaldado por 

la prueba rápida (serológicas y de antígenos IgG) y/o prueba molecular (PCR), 

en donde resultó que los varones tuvieron mayor porcentaje de incidencia 

(69,7%) frente a las mujeres con una relación de 2 a 1. Además, 106 pacientes 

(80,3%) tuvieron intervención farmacológica basada en antibióticos previa 

hospitalización; de los cuales 97 pacientes (91,5%) usaron antibióticos y 36 

(33,9%) se automedicaron21. 

Escobar y colaboradores identificaron en el hospital Edgardo Rebagliati Martins 

(Lima, Perú) 14 casos de personas fallecidas por COVID-19), 78,6% eran de 

sexo masculino, con una edad promedio de 73,4 años, los mismos que 

requirieron de ventilación mecánica (11 de 14 casos); 71,4% recibieron 

azitromicina, 64,3% recibieron el antibiótico azitromicina y el 51.1% recibieron 

antibióticos de amplio espectro con estancia hospitalaria de 4,7 días (+/-2,4), 

con alta necesidad de asistencia ventilatoria22.  
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Por otro lado, Soto sostuvo que el acceso al antibiótico azitromicina debe ser 

cotrolada debido al riesgo la inducción de resistencia bacteriana y el potencial 

arritmogénico de la droga impactando directamente en su eficacia. Asimismo, 

afirmó que se ha evidenciado el uso frecuente de otros antibióticos como 

levofloxacina, doxiciclina, entre otros23. 

Pareja y Luque afirman la necesidad de realizar ensayos clínicos  aleatorizados 

y controlados enfocados en determinar los principios básicos de seguridad y el 

porcentaje de eficacia en los medicamentos para el tratamiento de pacientes 

con COVID-19, por lo que es vital diseñar esquemas terapéuticos por un equipo 

multidiciplinario de profesionales de la salud, a nivel nacional y mundial24.  

 

II.2 Base teórica 

 

II.2.1 COVID-19 

 

1) Historia 

 

1.1 Descubrimiento 

A inicios de diciembre del 2019, surgió en Wuhan (China), un brote 

epidémico de neumonía. El 31 de diciembre, el Comité de Salud 

Municipal de Wuhan informó a la OMS sobre lo acontecido en Wuhan25.   

El 7 de enero del 2020, los científicos de China aislaron el virus causante 

de la enfermedad, y realizaron la secuenciación del genoma25,26.  

El 12 de enero del 2020, las autoridades de China confirmaron que los 

pacientes presentaban malestar general, fiebre, dificultad para respirar, 

fallos respiratorios y tos seca, además de infiltrado pulmonar, 

observables en radiografías del tórax26.  

 

1.2 Impacto socioeconómico 

Las medidas tomadas para evitar la expansión del COVID-19, han 

provocado un impacto socioeconómico global con muchas pérdidas de 

fuentes de trabajos y un incremento en el desempleo a nivel mundial. A 

https://es.wikipedia.org/wiki/Secuenciaci%C3%B3n_del_genoma
https://es.wikipedia.org/wiki/Genoma
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nivel institucional en nuestro país se activó la fuente financiamiento de 

Recursos por operaciones oficiales de crédito para cubrir el gasto público 

de S/ 16,174,618.00 y S/ 42,122,559.00 en los años 2020 y 2021, 

respectivamente, en la adquisición de bienes y servicios, contrato de 

personal, etc. Por otro lado, la restricción de algunas actividades 

comerciales, despido masivo en las empresas, aumento de precios en 

productos básicos, etc, afectó el estilo de vida de las personas y la 

economía de los países. Este acontecimiento ha causado la tercera 

mayor recesión de la historia, con 5% durante el 2020, en vez de crecer 

hasta 2,5% como se preveía un año antes. En 1930 ocurrió la 

mayor recesión que fue de 17,6 % y en 1945 de 15,4 %27.  

La pandemia ocasionó el colapso en el mercado de valores del 2020. 

Además, se reportó escasez en la provisión de productos electrónicos, 

farmacéuticos y otros productos elaborados en fábricas de China28.  

 

2) Epidemiología 

 

2.1 Transmisión 

 

A) De persona a persona 

Principalmente mediante la inhalación de aerosoles y microgotas 

liberados a través del estornudo, tos, habla o respiración29. 

 

B) Permanencia en superficies 

Mediante el contacto de manos. Posteriormente hay contacto con las 

membranas mucosas nasales, oculares u orales. La mayoría de 

investigaciones realizados sobre la permanencia del SARS-CoV-2 

sobre objetos y superficies, se han realizado en las cepas FFM1, 229E 

y P9, mostrados en la siguiente Tabla 130. 
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Tabla 1. Permanencia de contaminación del SARS-CoV-2 sobre superficies y 

objetos30. 

 

2.2 Evolución en el número de casos en el Perú y tasa de letalidad 

El primer caso de COVID-19 en el Perú fue confirmado el 6 de marzo del 

2020 en Lima. El número de casos llegó de manera exponencial en abril 

del 2020, siendo el segundo país con mayor número de casos en América 

Latina y quinto a nivel mundial. Además, en agosto del 2020, el Perú 

presentó el mayor índice de mortalidad per cápita31. Cabe resaltar que 

estos datos irán cambiando a lo largo de los meses31,32. 
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Figura 1. Número de casos positivos de COVID-19 en el Perú (2020 – 2021)31. 

 

Figura 2. Casos de COVID-19 según etapa de vida (Perú 2020-2021)31. 
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Figura 3. Tendencia en las defunciones confirmadas y sospechosas de 

COVID-19 hasta enero del 202131. 

 

Tabla 2. Mortalidad del COVID-19 según las etapas de vida en Perú (2020 - 

2021)31. 

 

3) Agente etiológico 

El agente causal del COVID-19 es el virus (SARS-CoV-2). Pertenece a la 

subfamilia de Orthocoronavirinae32,33.  

Son virus esféricos de 100-160 nm de diámetro, su envoltura consiste de 

una bicapa lipídica y contienen ARN monocatenario (ssRNA) de polaridad 

positiva entre 26 y 32 kilobases de longitud. El genoma del virus             

SARS-CoV-2 codifica 4 proteínas estructurales: la proteína S (spike protein), 

la proteína E (envelope), la proteína M (membrane) y la proteína N 

(nucleocapsid)33. 
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La proteína N está en el interior del virión asociada al ARN viral, y las otras 

3 proteínas están asociadas a la envoltura viral. La proteína S forma 

estructuras que sobresalen de la envoltura viral. Asimismo, tiene la actividad 

de fusión de la membrana viral con la del huésped. De esta manera permite 

liberar el genoma viral en el interior de la célula que va a infectar32. 

 

4) Factores de riesgo 

 

4.1 Edad avanzada 

Los síntomas se agravan a medida que avanza con la edad. Asimismo, el 

riesgo a adquirir infecciones intrahospitalarias se incrementan si presenta 

problemas de salud preexistentes, lo que conlleva a un desafío en el 

tratamiento debido al incremento de la resistencia bacteriana9,33. 

 

4.2 Problemas pulmonares 

El COVID-19 ataca los pulmones, por lo que los síntomas se agravan si la 

persona presenta cáncer de pulmón, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC), fibrosis pulmonar, fibrosis quística, asma32. 

Finalmente, el fumar afecta también los pulmones e inhibe el sistema 

inmunitario9,10,34. 

 

4.3 Condiciones de salud preexistentes 

Enfermedad cardíaca, diabetes, obesidad, cáncer, trastornos sanguíneos, 

sistema inmunitario debilitado, enfermedad renal y hepática 

crónica34,35,36,37,38. 

 

5) Fisiopatología 

El COVID-19 es resultado de 2 procesos fisiopatológicos que están 

interrelacionados. El primero es el efecto citopático directo, que se 

manifiesta en las primeras etapas de la enfermedad; y el segundo es la 

respuesta inflamatoria no regulada del huésped, que se manifiesta en las 

últimas etapas39. Los mencionados procesos fisiopatológicos se dividen en 

3 estadios de la enfermedad: 
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5.1 Estadio I (fase temprana)  

Resulta de la replicación viral, condicionado por el efecto citopático directo 

y activación de la respuesta inmune innata. En esta fase, las personas 

presentan síntomas leves (tos, fiebre, astenia, dolor de cabeza, mialgia) 

asociados con linfopenia, elevación de dímeros D y lactato deshidrogenasa 

(LDH)39,40. 

 

5.2 Estadio II (fase pulmonar)  

Resulta de la activación de la respuesta inmune adaptativa que conlleva a 

la reducción de la viremia, pero comienza la cascada inflamatoria que 

puede ocasionar daño a nivel tisular. Además, puede provocar el inicio de 

una insuficiencia respiratoria aguda, linfopenia, aumento de la proteína C 

reactiva y transaminasas39,40. 

 

5.3 Estadio III (fase hiperinflamatoria) 

Se caracteriza principalmente por la insuficiencia multiorgánica con un 

grave daño pulmonar, ocasionado por la respuesta inmune no regulada, 

condicionado por el síndrome de tormenta de citoquinas39,40. 

 

Figura 4. Estadios de la infección por COVID-1939. 
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Figura 5. Ciclo de replicación viral del SARS-CoV-2 en el interior de la célula 

hospedera32. 
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Figura 6. SARS-Cov-2 y sepsis viral39,41 

 

6) Cuadro clínico y complicaciones 

El espectro clínico de COVID-19 varía de formas asintomáticas a 

condiciones clínicas caracterizadas por insuficiencia respiratoria severa, 

sepsis, shock séptico y síndrome de disfunción multiorgánica que necesita 

soporte de la “Unidad de Cuidados Intensivos” (UCI) y la ventilación 

mecánica. El período de incubación oscila entre los 4 y los 7 días. Los límites 

extremos son entre 2 y 14 días después del contagio41,42.  
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Figura 7. Síntomas del COVID-1932,43. 

 

Tabla 3. Criterios de severidad en pacientes confirmados con COVID-1939. 
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7) Pruebas para el COVID-19 

La “Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos” 

(FDA) clasificó en pruebas de diagnóstico (que comprenden la prueba 

molecular y la prueba de antígeno) y pruebas de anticuerpos44. 

Las pruebas de diagnóstico se realizan para saber si la persona se encuentra 

infectada con SARS-CoV-2, mientras que las pruebas de anticuerpos se 

realizan para saber si ha sido infectada en el pasado por este virus42.  

 

7.1 Prueba de la PCR 

Es conocida como prueba molecular. Detecta el material genético del virus 

SARS-CoV-2, empleando la cadena de la polimerasa (RCP o PCR, de sus 

siglas en inglés). También es llamada como la prueba de amplificación de 

los ácidos nucleicos (NAAT)44.  

Los resultados pueden estar listos hasta 3 días, dependiendo del 

procesamiento del análisis. Actualmente se considera la mejor prueba para 

determinar si la persona está contagiada por el virus, siempre y cuando sea 

realizado por un profesional de salud de manera adecuada44,45. 

 

7.2 Prueba de antígeno  

El dispositivo de prueba rápida de antígeno para el SARS-CoV-2 es un 

ensayo de membrana inmunocromatográfica que utiliza anticuerpos 

monoclonales altamente sensibles contra el nuevo coronavirus. Esta prueba 

detecta ciertas proteínas presentes en el virus45.  

Se debe tener en consideración de tener un resultado que sea falso negativo, 

que quiere decir que la persona si está infectafo con el virus, pero aún así el 

resultado es negativo. Esto se debe a que este tipo de prueba no detecta 

cuando la carga viral es muy baja. Por ello, el médico puede recomendar la 

prueba PCR para la confirmación de un resultado negativoen la prueba de 

antígeno45,46. 

 

7.3 Pruebas de anticuerpos o serológicas y análisis de sangre 

En este tipo de prueba rápida se emplea una muestra sanguínea para 

detectar los anticuerpos producidos por la persona para combatir el virus. 
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Esta prueba es adecuada para pacientes que se hayan infectado en el 

pasado, pero no es recomendable si el paciente está infectado en el 

momento del análisis. Su principal limitación es que puede transcurrir entre 

1 a 3 semanas después de la exposición del virus para que el nivel de 

anticuerpos sea detectable en la prueba46. 

Los resultados se pueden interpretar de la siguiente manera: 

 

 Resultado Positivo: 

o IgM + IgG Positivo: El paciente está infectado en etapa aguda y está 

generando anticuerpos de defensa. 

o IgM Positivo: Indica que el paciente está infectado. 

o IgG Positivo: Los resultados muestran que el anticuerpo IgG es 

positivo. Esto indica que el paciente estuvo infectado y generó 

anticuerpos42,43. 

 

 Negativo: Indica que el paciente no está infectado en ese momento. Sin 

embargo, si hay síntomas se debe tomar nuevamente la muestra dentro 

de los siguientes 2-3 días42,43. 

 

 Inválido: Realizar nuevamente la prueba, alguna etapa del proceso fue 

errónea42,43. 

 

8) Vacunas 

 

 Vacunas de ácidos nucleicos (ARNm): Son productos biológicos que 

contiene segmentos de ARNm del SARS-CoV-2, insertados en vesículas 

lipídicas catiónicas (liposomas), previamente eliminado el gen de la 

proteína estructural del virus para evitar la formación completa del virus y 

su proliferación. Estos liposomas portadores de ARN son suspendidos en 

solventes estériles e inyectados a nuestro organismo via intramuscular. El 

ARNm entra a través de los miocitos y provoca la producción de una 

porción incocua de la proteína spike (conocida como proteína S). Después 

de la formación de la proteína S, las células descomponen y eliminan el 
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ARNm. Después, la proteína S se ubica en la superficie de las células. 

Esto libera la producción de anticuerpos por parte del sistema inmunitario 

y activa la función de los linfocitos T y linfocitos B. Esto permitirá al 

organismo recordar cómo lidiar al SARS-CoV-2 en una nueva 

infección42,47. 

 

Ejemplos: 

 Vacuna de Pfizer – BioNTech. 

 Vacuna de Moderna42. 

 

 Vacuna de subunidades proteicas: Contienen porciones incocuas de la 

proteína S del SARS-Cov-2, que se empaquetan en nanopartículas. 

Después de la vacunación, nuestro sistema inmunitario reconoce que son 

proteínas extrañas para el cuerpo; posteriormente va a producir linfocitos 

T y linfocitos B, permitiendo a las células de memoria reconocer y lidiar al 

SARS-CoV-2 en una nueva infección42,47. 

 

Ejemplos:  

 Vacuna de Novavax. 

 Vacuna de Medicago (GSK)42. 

 

 Vacunas de vectores virales: Incluyen virus diseñados para transportar 

el material genético del COVID-19. Después que el vector viral ingrese a 

las células, el material genético da instrucciones a las células para la 

producción de una proteína exclusiva del COVID-19. Como consecuencia, 

las células realizan copias de esta proteína, causando la respuesta y 

creación de los linfocitos T y linfocitos B, que perimitirán cómo lidiar al 

SARS-CoV-2 en una nueva infección. Cabe mencionar que otros vectores 

virales se replican y llevan proteínas del virus en su superficie42,47.  

 

Ejemplos:  

 Vacuna de Oxford – AstraZeneca. 

 Vacuna de Sputnik V42. 
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 Vacunas de coronavirus inactivadas o atenuadas: Creadas a partir de 

coronavirus debilitados o que han sido eliminados con productos 

químicos. Tiene como finalidad la rápida respuesta inmune en caso de 

una nueva infección por el COVID-1942,47.  

 

Ejemplos:  

 Vacuna de Sinopharm. 

 Vacuna de Sinovac42. 

 

Tabla 4. Principales vacunas contra el COVID-1948. 

 

II.2.2 Infecciones Intrahospitalarias 

 

1) Definición y relación con el COVID-19 

En el ámbito de la salud conocido como infección nosocomial, cuyo concepto 

abarca aquellas infecciones cuyo periodo de incubación y manifestaciones 

ocurren durante el periodo de hospitalización y no antes del ingreso al 

hospital49. 
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Infecciones intrahospitalarias se considera cuando aparecen después de 2 

a 3 días del ingreso del paciente a hospitalización. Suceden en todo el 

mundo, principalmente en países en vías de desarrollo50. 

Existen principalmente 3 tipos de infecciones intrahospitalarias: neumonía, 

(generalmente asociada al ventilador); infección del tracto urinario  

(generalmente asociada al catéter); e infección primaria del torrente 

sanguíneo (generalmente asociada con el uso de un dispositivo 

intravascular)51. 

La vía endógena es una de las formas más comúnes de adquirir infecciones 

intrahospitalarias, en promedio e 80% de pacientes. En este caso los 

responsables son aquellas bacterias que habitan al interior del cuerpo 

humano que cuando el sistema inmune se encuentra vulnerable, estas 

bacterias expresan su capacidad infecciosa. A su vez se pueden adquirir por 

vía exógena en donde los responsables son aquellas bacterias presentes 

que habitan circulando en el hospital52. 

En el Perú, según el Hospital Cayetano Heredia del Perú entre marzo y junio 

de 2020, la mortalidad asociada a infecciones intrahospitalarias fue del 

49.59%. Alrededor del mundo la asociación de pacientes hospitalizados con 

COVID-19 e infecciones intrahospitalarias ha complicado el tratamiento 

farmacológico, elevando los índices de mortalidad y morbilidad53. 

Por otro lado, en Italia se registró a inicios de la epidemia, que 10% de los 

pacientes con COVID-19 experimentaron un ingreso hospitalario y 9% de 

ellos necesitó permanecer en UCI, con alto riesgo a contraer infecciones 

intrahospitalarias. En el área de investigación del centro hospitalario de 

Milán, se enfrentaron a una amenaza considerable de infecciones 

intrahospitalarias asociadas a la asistencia sanitaria (IAAS), relacionadas 

con hábitos individuales que podrían haber determinado resultados clínicos 

adversos y terapias antimicrobianas con mayor selección de resistencia54. 

En una revisión que incluía estudios realizados en Corea del Sur, Canadá, 

Arabia Saudita, China, Singapur, Jordania y Hong Kong informaron que el 

porcentaje de infecciones intrahospitalarias corresponde al 44% de 

pacientes diagnosticados con COVID-19, donde la tercera parte de 

pacientes eran el personal médico y enfermeros10. 
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2) Cadena epidemiológica o de transmisión 

 

2.1 El agente infeccioso 

Es el factor (microorganismo, sustancia química o forma de radiación) 

considerado como causa necesaria, pero no suficiente para que se 

produzca una enfermedad55. Se dividen en: 

 

A) Agentes biológicos 

 Bacterias. 

 Hongos. 

 Virus. 

 Priones55. 

 

B) Agentes no biológicos 

 Químicos (Aditivos de alimentos, fármacos, pesticidas). 

 Físicos (Calor, luz, radiaciones, ruidos)55. 

 

Las infecciones bacterianas son responsables aproximadamente del 90% 

de las infecciones, a comparación de los protozoos, hongos y virus, que 

representan 10% de todas las infecciones intrahospitalarias56. 

 

2.2 Mecanismo de transmisión 

Consiste en la propagación de bacterias a través del ambiente provenientes 

de una persona y/o objeto de manera directa e indirecta57.  
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Figura 8. Tipos de mecanismo de transmisión de bacterias causantes 

de infecciones intrahospitalarias. 

 

3) Factores de riesgo 

Se dividen en factores intrínsecos, que son inherentes al paciente, por 

ejemplo, la edad, hábitos no saludables; y factores extrínsecos, que son 

factores de origen hospitalario u médico, por ejemplo, en procedimientos 

asistenciales, tratamientos con inmunosupresores, corticoides57. 

 

4) Bacterias Intrahospitalarias 

Las principales bacterias intrahospitalarias son: 

 

 

 

 

 

Figura 9. Bacterias intrahospitalarias resistentes58,59. 

 



26 

 

En las últimas décadas, las infecciones nosocomiales (IN) se han convertido 

en un importante problema de salud en todo el mundo, debido a la aparición 

de nuevas enfermedades infecciosas o el resurgimiento de antiguas 

enfermedades infecciosas, el aumento en la resistencia a los antibióticos y 

la prolongación de la estancia de los pacientes hospitalizados que reciben 

atención especializada. Esto se evidencia especialmente en los países en 

vías de desarrollo59. 

La neumonía, la infección del tracto urinario y la septicemia son las IN que 

se diagnostican con mayor frecuencia en los centros de salud. Se ha 

informado que la neumonía asociada al ventilador (NAV) es la infección 

nosocomial más común en la UCI y responsable de aproximadamente 50% 

de todos los casos de neumonía adquiridas en los hospitales60.  

Por lo general, la prevalencia de bacterias Gram negativas (75%) en las IN 

es mucho mayor que la de bacterias Gram positivas (25%)61. Las bacterias 

Gram negativas más prevalentes causan IN en el siguiente orden: 

Escherichia coli > Klebsiella > Pseudomonas aeruginosa. Asimismo, la 

bacteria causante de IN más común entre las bacterias Gram positivas 

es Staphylococcus aureus62. 

 

4.1 Staphylococcus aureus 

Bacteria tipo Gram positiva, con células dispuestas en racimos 

característicos en forma de uva. Pertenece al microbiota de la piel lo cual 

influye en la alta incidencia de propagación y transmisión por contacto directo 

o rutas aéreas. Son responsables de una amplia varios tipos de infecciones 

como la neumonía y sepsis. Los mecanismos patogénicos de este 

microorganismo dependen de sus factores adhesivos, las toxinas y enzimas 

estafilocócicas. La variente más común es Staphylococcus aureus resistente 

a la penicilina se debe a la producción de 𝛽-lactamasas y actualmente son 

resistentes a la meticilina, esto se debe a las mutaciones contínuas de la 

bacteria y el uso excesivo de antibióticos63.  
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4.2 Klebsiella pneumoniae  

Es un bacilo Gram negativo perteneciente a las enterobacterias, suele estar 

encapsulado. Las especies del género Klebsiella son los patógenos 

bacterianos que se encuentran con mayor frecuencia asociados con 

infecciones intrahospitalarias. En los últimos años, muchas cepas de 

Klebsiella pneumoniae han adquirido una enorme variedad de enzimas 𝛽-

lactamasas, que pueden destruir la estructura química de los antibióticos 𝛽-

lactámicos como penicilinas, cefalosporinas y carbapenémicos, codificados 

por los genes blaKPC y blaNDM-164. 

 

4.3 Acinetobacter baumannii 

Acinetobacter baumannii es un cocobacilo Gram negativo no fermentativo y 

causa infecciones, especialmente en el tracto respiratorio y urinario. Las 

cepas suelen ser resistentes a los antibióticos, lo que constituye un problema 

particular en las salas quirúrgicas y las UCI. Recientemente, se ha informado 

cepas de Acinetobacter baumannii productoras de β-lactamasas de clase A 

(amplio espectro), clase B (metalo-β-lactamasas) y clase D (oxacilinasas). 

Además, muestran resistencia a aminoglucósidos, quinolonas, tetraciclina y 

colistina. Como consecuencia de ello, sus genes de resistencia las hace 

capaces de evadir la acción de la mayoría de los compuestos antibióticos 

tradicionales65.  
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Tabla 5. Mecanismos de resistencia en Acinetobacter baumannii65. 

 

4.4 Pseudomonas aeruginosa 

Es un anaerobio facultativo Gram negativo, con forma de bastoncillo, que 

forma parte del microbiota intestinal normal. Los pacientes 

inmunodeprimidos se infectan a través de una fuente exógena, como por 

contacto directo o indirecto con el medio ambiente, pero también es posible 

que haya fuentes endógenas66. 

El mecanismo de resistencia al imipenem de la Pseudomonas aeruginosa es 

debido por dos razones generalmente, la sobreproducción de variantes 

mutacionales de AmpC cromosómica, que ayuda con la reducción de la 

permeabilidad de la porina de la membrana externa y / o la sobreexpresión 

de la bomba de salida. Pseudomonas aeruginosa también produce BLEE (𝛽-

lactamasas de espectro extendido) las cuales hidrolizan penicilinas, 

cefalosporinas de primera generación, oximino-cefalosporinas (ceftazidima, 

ceftriaxona y cefotaxima), cefepime y aztreonam. La adquisición de estas 

enzimas conduce a altas tasas de resistencia a los carbapenémicos y 

fluoroquinolonas entre los aislados de Pseudomonas aeruginosa, ya que los 

correspondientes mecanismos de resistencia pueden ser transportados por 

modificadoras de 
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el mismo plásmido. Sin embargo, la colistina sigue siendo eficaz en la 

mayoría de los casos67.  

 

5) Clasificación de Infecciones intrahospitalarias 

 

5.1 Infección urinaria 

Son ocasionadas por el uso de una sonda vesical permanente. El promedio 

de colonización es del 2 al 6% por cada día de uso, con lo que se podría 

estimar que, a los 20 días, 100% de los pacientes estarán colonizados. 

Causan menos mortalidad que las otras infecciones, pero pueden 

ocasionar bacteriemia y la muerte68.  

La presencia de microorganismos multirresistentes es cada vez más 

frecuente. Los principales agentes bacterianos identificados en este tipo de 

infección son Escherichia coli (61%), Klebsiella spp. (39%), Pseudomonas 

aeruginosa y Acinetobacter spp69. 

Debido al aumento del fracaso terapéutico en las infecciones por 

microorganismos como las enterobacterias, los estudios se han dirigido a 

investigar los mecanismos de resistencia y se ha comprobado la presencia 

de bacterias productoras de enzimas inactivadoras de los antibióticos 

betalactámicos (betalactamasas). Dentro del grupo de bacterias 

productoras de betalactamasas se encuentran las llamadas 

betalactamasas de espectro extendido (BLEE)70. 

 

- Factores de riesgo 

 Tiempo de cateterización (aumento del riesgo 1-5% por cada día). 

 Sexo femenino. 

 Insuficiencia renal. 

 Diabetes58,69.  

 

5.2 Infección respiratoria 

La neumonía nosocomial es el tipo de infección respiratoria  de mayor 

reporte en las historias clínicas de los pacientes hospitalizados en UCI, por 

lo general conectados a respiradores71. 
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Las vías respiratorias alta y baja pueden ser infectados por dos tipos de 

microorganismos: 

 Endógenos (nariz, garganta y/o aparato digestivo). 

 Exógenos (contamización cruzada, es decir provenientes del 

materiales y /o equipos contaminados)71. 

Los principales agentes bacterianos que causan este tipo de infección 

nosocomial son Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, 

Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella spp., Acinetobacter 

baumannii y Legionella pneumophila1. 

 

- Factores de riesgo 

 Ventilación mecánica. 

 Enfermedad pulmonar crónica. 

 Cirugía torácica o abdominal. 

 Fármacos que disminuyen la acidez gástrica55,57. 

 

5.3 Infección quirúrgica 

Los principales agentes bacterianos que causan este tipo de infección 

nosocomial son Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y 

Acinetobacter baumannii70. 

 

5.4 Bacteriemia 

Es la presencia de bacterias en el torrente sanguíneo. Estas bacterias no 

se encontraban en incubación al ingreso del paciente al hospital; y se 

desarrollan durante o después de la estancia en el centro de salud. Son 

confirmadas por el laboratorio de microbiología55. 

Los principales agentes bacterianos que causan este tipo de infección 

nosocomial son Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 

Escherichia coli y Pseudomonas aeruginosa55,58. 

 

- Factores de riesgo 

 Infecciones quirúrgicas 

 Neumonía 
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 Infecciones urinarias. 

 Catéteres intravasculares 

 Inmunodepresión55,58. 

II.2.3 Resistencia Bacteriana 

 

1) Definición 

Según Blair, la resistencia bacteriana es la capacidad de una especie 

bacteriana en resistir la acción de uno o más antibióticos, como resultado de 

características estructurales o funcionales inherentes72. 

Un microorganismo puede no tener la diana a la cual se dirige un 

determinado antibiótico, siendo resistente al mismo. Este fenómeno se 

denomina resistencia natural; mientras que, si ese microorganismo tiene un 

mecanismo de resistencia por el cual impide la acción del antibiótico se le 

denomina resistencia intrínseca. La resistencia adquirida es cuando una 

bacteria sensible se convierte en resistente al mismo. Este proceso implica 

un cambio genético, y se transfiere a la descendencia por transmisión vertical 

o a otras bacterias mediante lo que se denomina transmisión horizontal de 

genes73.  

En los últimos años se ha llevado a cabo la identificación de muchos genes 

que son responsables de la resistencia intrínseca a antibióticos de diferentes 

clases, incluidos β-lactámicos, fluoroquinolonas y aminoglucósidos. Esto se 

logró mediante inserción dirigida o mutagénesis de transposones aleatorios 

en bacterias como Staphylococcus aureus, Escherichia coli y Pseudomonas 

aeruginosa73. 

Actualmente ya no preocupa la resistencia a un único antibiótico, sino la 

multirresistencia, dado que, han aparecido bacterias resistentes 

denominadas:  

 MDR (Multidrug - Resistant), resistentes a 2 o más grupos antibióticos.  

 XDR (eXtensively Drug - Resistant), resistentes a 3 o más grupos de 

antibióticos.  

 PDR (Pandrug - Resistant), resistentes a todos los fármacos 

recomendados72,73. 

 



32 

 

2) Mecanismos de resistencia 

La resistencia bacteriana se manifiesta a través de las diferentes estrategias 

que las bacterias adquieren y han desarrollado73. Estas estrategias se 

dividen en 5 principales grupos: 

 

 

Figura 10. Esquema de tipos de mecanismo de resistencia73. 

Elaboración propia. 

 

2.1 Modificaciones de la molécula del antibiótico 

A) Alteraciones químicas del antibiótico 

Es un tipo de mecanismo de resistencia adquirida propio de las 

bacterias Gram negativas como Gram positivas, mediado por enzimas 

con la facultad de generar cambios químicos en la molécula 

antimicrobiana73. 
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Se han descrito varios tipos de enzimas modificadoras, y las reacciones 

bioquímicas más frecuentes que catalizan incluyen acetilación 

(aminoglucósidos, cloranfenicol, estreptograminas), fosforilación 

(aminoglucósidos, cloranfenicol) y adenilación (aminoglucósidos, 

lincosamidas). Independientemente de la reacción bioquímica, el efecto 

resultante suele estar relacionado con la estructura molecular en el 

espacio del fármaco que dificulta identificar y anclarse a su objetivo, 

esto se refleja en el CMI (concentración mínima inhibitoria) bacterianas 

más altas73. 

Uno de los mejores ejemplos de resistencia es la presencia de enzimas 

modificadoras de aminoglucósidos (AME). Estas se clasifican en: 

acetiltransferasa (AAC), que afecta a los aminoglucósidos, incluidas la 

amikacina y la gentamicina. Por otro lado, se encuentra la 

adeniltransferasa (ANT) y fosfotransferasa (APH). Esta última tiene la 

capacidad de alterar la kanamicina y la estreptomicina66. 

Finalmente, algunas bacterias tipo Gram positivo han desarrollado 

enzimas de múltiple actividad bioquímica, que se encuentra, como 

enzima de doble función (con actividades de fosfotransferasa y 

acetilación), que probablemente surgió de la fusión de dos genes que 

codifican AME73. 

 

B) Destrucción de la molécula de antibiótico 

Protagonizados por la acción de las betalactamasas responsables de 

la hidrólisis del enlace amida del anillo beta lactámico de fármacos 

como penicilinas, cefalosporinas, monobactamas y carbapenémicos, 

que son esenciales para su actividad, lo que hace que el 

antimicrobiano beta lactámico sea ineficaz74,75. 

Algunas enzimas betalactamasas se encuentran a nivel genético 

formando parte de integrones, plásmidos y transposones, lo que 

conlleva a la transmisión de una bacteria a otra fácilmente y expresar 

mecanismos de resistencia  con el uso masivo e irracional el uso 
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repetitivo de un antibiótico65. Las 𝛽-lactamasas se clasifican según 

Ambler en las clases A, B, C y D76.  

 

Figura 11. Clasificación de β-lactamasas76,77 

 

2.2 Disminución de la penetración y el flujo de antibióticos 

El antibiótico penetra la membrana citoplasmática para realizar su efecto72; 

sin embargo, las bacterias tienden hace mutaciones para evitar que la 

mólecula antibiótica se direccione a su diana intracelular o periplásmico71,78.  

El equilibrio de la absorción y eliminación de antibióticos determina la 

susceptibilidad de las bacterias a un fármaco. A partir de lo mencionado, 

limitar la capacidad de absorber cantidades de fármado a través de la 



35 

 

membrana celular bacteriana es una estrategia utilizada a través de 2 

mecanismos: los canales de proteínas disminuidos en la membrana externa 

bacteriana para disminuir la entrada de medicamentos y / o la presencia de 

bombas de salida para disminuir la cantidad de fármaco acumulado dentro 

de las células79. 

 

A) Pérdida o cierre de porinas 

Las membranas externas de las bacterias Gram negativas contienen 

proteínas llamadas porinas, que forman canales específicos e 

inespecífico por donde atraviesan muchas sustancias hidrófilas, 

incluidos los antibióticos. La perdida o cierre de porinas provocan 

cambios en la permeabilidad de la membrana externa, afectantado el 

ingreso de antibióticos tipo betalactámicos, las tetraciclinas y algunas 

fluoroquinolonas  hacia la matriz intracelular de la bacteria80. 

 

 

 

Figura 12. Mecanismos enzimáticos de resistencias a nivel de 

porinas73,80. 

B) Bombas de eflujo 

Las bombas de eflujo son proteínas localizadas en la membrana que 

funcionan como exportadores de distintos compuestos desde interior 

hasta el exterior de las bacterias, es así como ayudan a la eliminación 

de antibióticos del compartimento intracelular (o del espacio 

intermembrana en las bacterias Gram negativas), lo que significa que 

una cantidad de fármaco es elimanado impidiendo que la actividad 

antibacteriana del fármaco se realice ded manera eficiente. Se han 

descrito 5 superfamilias de bombas de eflujo. Estos incluyen la familia 
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de unión a ATP (ABC), facilitadores principales, multirresistencia a 

fármacos, resistencia-nodulación-división (RND); y la familia de 

extrusión de compuestos tóxicos y de múltiples fármacos67. 

El tipo más común de bomba de eflujo en bacterias Gram negativas 

pertenece a la superfamilia RND. Un ejemplo son AcrAB-TolC y MexAB-

OprM. Estas 2 bombas de eflujo son esenciales para la supervivencia de 

las bacterias, particularmente en presencia de agentes tóxicos81. 

Pseudomonas aeruginosa contiene potentes bombas de eflujo de 

resistencia a múltiples fármacos tipo RND (Mex) destinados a desechar 

compuestos tóxicos del periplasma y el citoplasma. Los genes de 

expresión de bombas de eflujo MexAB-OprM y MexCD-OprJ, son 

responsables de la resistencia a los carbapenémicos, fluoroquinolonas y 

aminoglucósidos. Los estudios han demostrado que la sobreexpresión 

de MexXYOprM da como resultado resistencia a los aminoglucósidos, 

fluoroquinolonas y cefalosporinas antipseudomonas específicas73,81. 

 

2.3 Cambios en los sitios blanco o diana 

 

A) Protección de la diana 

Los fármacos como tetraciclina, fluoroquinolonas e ácido fusíco, son 

algunos fármacos afectados por este tipo de mecanismo de resistencia 

consistente en elementos móviles traducidos a nivel genétoco de una 

bacteria a otra73. 

 

B) Modificación del sitio de unión a fármacos 

Este mecanismo de resistencia se basa en la reducción de la afinidad 

entre el fármaco y célula bacteriana llamada “target”. Estas mutaciones 

dan como resultado una disminución de la afinidad del fármaco para su 

sitio blanco o diana. Estas pueden ser mutaciones del sitio blanco, 
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alteración enzimática del sitio blanco, y reemplazo completo u omisión 

del sitio blanco73. 

Las proteínas de unión a penicilina (PBP) son enzimas localizadas en 

la membrana externa de la célula bacteriana, cuya participación se 

involucra en la construcción de la pared celular. La inducción a una 

alteración en dichas proteínas de uníon a las de las PBP podría 

provocar resistencia antimicrobiana a betalactámicos73. 

La resistencia a antibióticos betablactámicos se relaciona con la 

reducción de la proximidad de las PBP de la bacteria con el antibiótico 

o la disminución en la expresión de PBP en las bacterias. En 

Sudáfrica,se aisló cepas de Streptococcus pneumoniae resistentes a 

penicilina en donde se evidenció la baja expresión de PBP en bacterias 

resistentes82. 

La expresión de la PBP2a es única en Staphylococcus aureus permite 

su supervivencia en presencia de altas concentraciones de fármacos 

β-lactámicos, incluida la meticilina que actúa sobre la biosíntesis de la 

pared celular. La síntesis de la pared celular bacteriana en organismos 

Gram positivos resistentes a la meticilina puede ser inhibida por 

glicopéptidos83. 

 

2.4 Resistencia debido a adaptaciones celulares globales 

Los microorganismos desarrollaron estrategias para evitar el ataque de los 

fármacos, estas estrategias forman parte de la resistencia bacteriana. La 

resistencia a la vancomicina, antibiótico glucopeptídico y la daptomicina son 

respuesta adaptativa en sentido global al efecto antibacteriano de lo 

fármacos. 
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3) Antibiograma 

Son pruebas microbiológicas para conocer la sensibilidad de una bacteria 

frente a un determinado antibiótico. Existe diferentes métodos, uno de ellos 

es la difusión a través de discos, descrito por Bauer y Kirby84. 

La interpretación en la lectura del antibiograma se fundamenta en los 

siguientes puntos: 

 Enfocar el tratamiento farmacológico con antimicrobianos. 

 Data epidemiología de la resistencia bacteriana. 

 Vigilancia sobre los mecanismos de resistencia. 

 Mejora contínua en el manejo de los resultados como datos85,86. 

 

II.3 Glosario de términos 

 

Revisión sistemática: Investigación científica elaborado a partir de un proceso 

de recolección, selección, evaluación crítica y resumen de los estudios 

disponibles en aspectos cuantitativos (metaanálisis) o cualitativos para la toma 

de decisiones en el campo de la salud87. 

 

Pregunta PICO: Se refiere a la pregunta con un formato estandarizado para dar 

respuesta a las investigaciones en el ámbito clínico. Permite que la pregunta sea 

clara, precisa y enfocada para que la búsqueda y generación de evidencia sea 

lo más eficiente posible e iniciar la toma de decisiones88. 

 

COVID-19: Enfermedad infecciosa provocada por el virus SARS-CoV-2, 

causante de la actual pandemia32,33. 

 

GLASS: “Sistema mundial de vigilancia de la resistencia a los antimicrobianos”, 

respaldado por la OMS, que integra información confiable sobre la resistencia 

bacteriana89.  

 

Bacterias intrahospitalarias: Bacterias responsables de las infecciones 

nosocomiales, que suelen ser drogo resistentes o multidrogo resistentes58. 
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Infecciones nosocomiales: Infecciones conocidas como intrahospitalarias, que 

se adquieren durante su estancia en el hospital, es decir, se pesentan después 

de las primeras 48 a 72 horas de hospitalización y no son la causa del ingreso50. 

 

Resistencia bacteriana: Capacidad de una especie bacteriana en resistir la 

acción de uno o más antibióticos, como resultado de características 

estructurales y/o funcionales inherentes o adquiridas72. 

 

Coinfección bacteriana: Infección bacteriana que ocurre de manera 

simultánea por parte de múltiples agentes patógenos al inicio de la enfermedad3. 

 

Infección bacteriana secundaria: Infección que ocurre en el transcurso o 

después de un tratamiento por otra infección bacteriana, que pueden ser 

ocasionada por el primer tratamiento o por alteraciones en el sistema inmunitario 

del paciente10. 

 

Antimicrobiano: Sustancia química con capacidad de destruir o inhibir el 

crecimiento de los microorganismos. Por ejemplo, los antibióticos (usados contra 

las bacterias) y antifúngicos (usados contra los hongos)11. 

 

Antibiótico: Sustancia química de origen natural (producido por un ser vivo) o 

de origen sintético, que elimina o inhibe el crecimiento de ciertos 

microorganismos sensibles. Son fármacos utilizados para el tratamiento de 

infecciones bacterianas9.  

 

Procalcitonina: Polipéptido sérico de 116 aminoácidos, precursor de la 

calcitonina. Es un biomarcador que ayuda al diagnóstico de la infección 

bacteriana. Sus niveles normales son por debajo de 1ng/mL. Cuando supera los 

10ng/mL son característicos en sepsis grave, shock séptico y fallo 

multiorgánico3.   
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III. HIPÓTESIS Y VARIABLES 
 

III.1 Hipótesis 

 

H0: El tratamiento de las infecciones asociadas al COVID-19 no tiene impacto en la 

resistencia bacteriana.  

H1: El tratamiento de las infecciones asociadas al COVID-19 tiene impacto en la 

resistencia bacteriana.  

 

III.2 Variable(s)  

 

 Tratamiento de las infecciones bacterianas asociadas al COVID-19. 

 Resistencia bacteriana en pacientes hospitalizados. 
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III.3 Operacionalización de variables 

 

Tabla 6. Operacionalización de variables. 

VARIABLE(S) 
TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 
DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
DIMENSIONES INDICADOR 

UNIDAD 
DE 

MEDIDA 
OBSERVACIONES 

Tratamiento de 
las infecciones 

bacterianas 
asociadas al 
COVID-19. 

Cualitativa 

Intervención 
farmacológica de 
antibióticos en los 

pacientes 
hospitalizados 

diagnosticados con 
COVID-19 e 

infección 
bacteriana. 

Análisis del 
impacto de la 
Intervención 

farmacológica de 
antibióticos en los 

pacientes 
hospitalizados 
diagnosticados 

con COVID-19 y 
infección 

bacteriana. 

Detección de las 
principales familias 

de antibióticos 
administrados en los 

pacientes 
hospitalizados 

diagnosticados con 
COVID-19 y 
coinfección  

Presencia 

Ninguna 

A partir de la búsqueda bibliográfica, 
recopilación de información e 

identificación de las principales 
infecciones bacterianas asociadas a 

pacientes hospitalizados 
diagnosticados con COVID-19, se 

investigará el tratamiento 
farmacológico basado en los 

principales antibióticos administrados 
en dichos pacientes, que 

posteriormente se esquematizarán 
en tablas resumen y gráficos 

estadísticos. 

Ausencia 

Resistencia 
bacteriana  

Cualitativa 

Capacidad de un 
microorganismo 
para resistir los 
efectos de un 

antibiótico. 

Análisis del Perfil 
de Resistencia y 
Suceptibilidad de 

las bacterias, 
responsables de 
coinfecciones en 
los pacientes con 

COVID-19 
hospitalizados, 

contra los 
antibióticos 

administrados  

Detección de las 
principales bacterias 

resistentes a las 
principales familias 

de antibióticos 
administrados en los 

pacientes 
hospitalizados 

diagnosticados con 
COVID-19 y 
coinfección 

Presencia 

Ninguna 

A partir de la búsqueda bibliográfica, 
recopilación de información y análisis 

sobre el perfil de resistencia y 
suceptibilidad de las principales 
bacterianas, responsables de 

coinfecciones en pacientes  con 
COVID-19 hospitalizados, contra los 
principales antibióticos administrados 
en dichos pacientes se procederá a 
identificar las principales bacterias 

coexistente al COVID-19 en 
pacientes hospitalizados y con mayor 
grado de resistencia, posteriormente 

se esquematizarán en tablas 
resumen y gráficos estadísticos. 

Ausencia 
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IV. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

IV.1 Área de estudio 

Mecanismos de patogenicidad y resistencia a los antimicrobianos. 
 

IV.2 Diseño de investigación 
 

El presente estudio es de investigación secundaria, diseño Revisión 

Sistemática. Se realizó la búsqueda bibliográfica de toda información 

potencialmente relevante para el estudio, selección de información a partir de 

criterios de inclusión y exclusión, sistematización, análisis, e interpretación de 

datos obtenidos y registrados por otros investigadores en fuentes 

documentales sobre el impacto del tratamiento de las infecciones asociadas al 

COVID-19 en la resistencia bacteriana. 

 

IV.3 Población y muestra 
 

 Libros, tesis, monografías, artículos científicos indexados sobre infecciones 

bacterianas asociadas al COVID-19. 

 Guías farmacoterapéuticas y artículos científicos indexados sobre la 

prescripción de antimicrobianos. 

 Libros, tesis, monografías y artículos científicos indexados sobre resistencia 

bacteriana desde el año 2019 hasta el año 2021. 

 

IV.4 Procedimientos, técnicas e instrumentos de recolección de información 
 

IV.4.1 Método de búsqueda  

 

Se realizó una revisión sistemática de la literatura en base a evidencias 

científicas.  

En cuanto a la estrategia de búsqueda se realizaron de la siguiente manera: 
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 Se formuló la pregunta PICO ¿La farmacoterapia en pacientes 

hospitalizados con COVID-19 y coinfección bacteriana tiene impacto en la 

en la resistencia bacteriana?, P= pacientes hospitalizados con COVID-19 

y coinfección bacteriana I= farmacoterapia, C= No corresponde y               

O= resistencia bacteriana. 

 Se utilizó la estrategia de búsqueda “Palabras claves y operadores 

booleanos (AND, OR y NOT)”. Dichas palabras claves fueron extraídas de 

la pregunta PIO con la finalidad de abarcar cuatro principales campos en 

la cadena de búsqueda: agentes causales de las infecciones bacterianas 

en los pacientes hospitalizados con COVID-19; farmacoterapia de 

infecciones bacterianas asociadas al COVID-19; susceptibilidad 

antimicrobiana en pacientes hospitalizados con COVID-19; e 

identificación de genes responsables en la resistencia bacteriana. El 

enfoque de búsqueda aplicado garantiza que la mayor parte de la 

información relevante sobre el tema fuera revisada y analizada. 

 Se utilizó sinómimos de las palabras claves entre ellos encontramos 

“Coronavirus”, “COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “Coinfección bacteriana”, 

“Infección intrahospitaria”, “Farmacoterapia”, “Antibioticoterapia”, 

“Resistencia bacteriana”, “Perfil de suceptibilidad”. Además, se utilizaron 

estos descriptores en MeSH. 

 Se realizó búsquedas en las bases de datos Google Scholar, SciELO, 

medRxiv, Medline (PubMed), Wiley, Redalyc, ScienceDirect, BMC, 

Nature, Scopus (Elsevier), “Centers for Disease Control and Prevention” 

(CDC), The Egyptian Journal of Bronchology, FEMS Microbes, OMS, 

Frontier Pharmacology Multidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPI) 

y Lancet. Los tipos de publicaciones utilizados fueron artículos científicos 

indexados, tesis, monografías, libros y guías farmacoterapéuticas desde 

el año 2019 hasta el año 2021.  

 Se incluyeron artículos con datos clínicos en pacientes adultos y 

pediátricos publicados en español e inglés.  
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IV.4.2 Selección de estudios y extracción de datos 

 Se realizó el diagrama de flujo PRISMA (Elementos de informe preferidos 

para revisiones sistemáticas y metaanálisis) para la síntesis de evidencia 

obtenida a través de la Pregunta PICO9. 

 Se realizó el diagrama de la Revisón Bibliográfica General que describe 

la selección del estudio. 

 Para la selección y extracción de datos se utilizó los criterios de inclusión 

y exclusión. 

 

1) Criterios de inclusión 
 

 Libros, tesis, monografías, artículos científicos indexados disponibles 

de forma gratuita sobre infecciones bacterianas en pacientes 

hospitalizados con COVID-19. 

 Guías farmacoterapéuticas y artículos científicos indexados 

disponibles de forma gratuita sobre el uso terapéutico de 

antimicrobianos en los pacientes hospitalizados con COVID-19. 

 Libros, tesis, monografías y artículos científicos indexados disponibles 

de forma gratuita sobre resistencia bacteriana en pacientes 

hospitalizados con COVID-19. 

 

2) Criterios de exclusión 
 

 Artículos científicos no registrados en la base de datos indexados. 

 Artículos científicos sobre infecciones bacterianas no asociadas a    

pacientes hospitalizados con COVID-19.  

 Artículos científicos sobre farmacoterapia de infecciones bacterianas 

no asociadas a pacientes hospitalizados con COVID-19.  

 Artículos científicos sobre resistencia bacteriana no asociadas a 

pacientes hospitalizados con COVID-19. 
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Todos los títulos y resúmenes fueron examinados de forma independiente para 

determinar si los estudios cumplían con los criterios de inclusión. A continuación, 

se revisaron todos los estudios de texto completo que cumplieran con estos criterios 

para su inclusión final87. 

 

IV.4.3 Análisis para la propuesta farmacéutica 
 

Finalmente, se realizó una propuesta farmacéutica en base a la revisión crítica 

realizada sobre el uso indiscriminado de antimicrobianos en la coyuntura de la 

pandemia por el COVID-19. Los aspectos que se consideraron en la propuesta 

farmacéutica fueron la competencia clínica del personal de salud, los servicios 

de salud, recursos estructurales e informáticos, y medidas de prevención para 

la comunidad. 

 

IV.5 Procesamiento y análisis de datos 

Para realizar el análisis y la discusión del estudio se sistematizó la información 

obtenida de manera ordenada para agruparlos en tablas resumen y en gráficos 

sobre las principales bacterias, perfil de susceptibilidad en infecciones 

asociadas al COVID-19 y las principales familias de genes que ocasionan 

resistencia bacteriana90,91. Las tablas resumen y gráficos fueron realizados en 

el programa Microsoft Excel 2016. Se utilizó el aplicativo web Mendeley con la 

finalidad de gestionar las referencias bibliográficas y documentos de 

investigación. 
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V. RESULTADOS 
 

 
V.1 Estrategia de búsqueda Sistema PICO utilizado según la base de datos. 

 

Descripción de los componentes del acrónimo PICO: 

 

P= Pacientes hospitalizados con COVID-19 y coinfección 

I= Farmacoterapia  

C= No corresponde 

O= Resistencia bacteriana 

 

Pregunta resultante: PIO 

¿La farmacoterapia en pacientes hospitalizados con COVID-19 y coinfección 

tiene impacto en la resistencia bacteriana? 

 

V.1.1 Selección de estudios y extracción de datos 

Para la correcta selección de estudios y extracción de datos, todas las 

referencias fueron cribadas conforme a los criterios de inclusión y exclusión, 

mediante el diagrama de flujo PRISMA. 

Después de eliminar 1 estudio por duplicidad en las bases de datos, se 

examinaron los títulos y resúmenes, de los cuales solo 1 fue excluido de la fase 

de selección. 

Posteriormente, 18 estudios fueron evaluados completamente, de los cuales 9 

fueron excluidos por contener información que no corresponde con los objetivos 

del presente estudio. 

Finalmente 9 estudios cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión, de 

los cuales se extrajeron la información requerida para los análisis respectivos 

según los objetivos determinados. 

En la figura 12 se muestran los detalles del proceso de búsqueda de 

información. 
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Figura 13. Diagrama de flujo PRISMA que describe la selección del estudio.  

IDENTIFICACIÓN DE TODOS LOS 
ESTUDIOS RELEVANTES A LA 

INVESTIGACIÓN 
Búsqueda bibliográfica general en base 
de datos a partir de la pregunta PICO. 

(N=20) 

Exclusión de citaciones 
irrelevantes. 

Filtración de estudios títulos y 
resumes que no cumplen con los 

criterios de inclusión. 
(N=2) 

 

RECUPERACIÓN DE ESTUDIOS 
POTENCIALMENTE RELEVANTES A 

LA INVESTIGACIÓN 
Estudios filtrados que cumplen los 
criterios de inclusión en el título y 

resumen 
(N=18) 

Evaluación detallada de estudios 
Exclusión de estudios luego de una 

evaluación detalla de todo el 
contenido del texto que no cumplan 

con los criterios de inclusión. 
(N=9) 

ESTUDIOS INCLUIDOS EN LA 
INVESTIGACIÓN 

(N=9) 
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Tabla 7. Resumen de los estudios seleccionados mediante la pregunta PICO. 

Estudios Base de dato 
Tipo de 
estudio 

País 

N° total de los 
pacientes 

hospitalizados 
con COVID-19 

N° de los 
pacientes 

diagnosticados 
con 

confecciones 
en porcentaje 

Antibióticos 
prescritos 

Bacterias 
identificadas 

¿El uso empírico 
y frecuente de 

antibióticos 
impacta e la 

incidencia de 
resistencia 
bacteria? 

Senok, et 
al. 

(2021)92 

Dovepress 
 

Cohorte 
Retrospectivo 

Emiratos 
Árabes 
Unidos 

29802 
1,3% 

 

Ceftriaxona 
Azitromicina 

Piperacilina/Ta
zobactam 

Pseudomonas 
aeruginosa, 
Klebsiella 

pneumoniae, 
Escherichia coli, 
Acinetobacter 

baumannii, 
Staphylococcus 

aureus, 
Mycoplasma 
pneumoniae 

Confirma 

Ramadan, 
et al. 

(2020)93 

NCBI 
National 

Center for 
Biotechnology 

Information 
Search 

database 

Estudio 
Prospectivo 

Egipto 260 
10,7% 

 
No específica 

Staphylococcus 
aureus, 

Streptococcus 
pneumoniae, 
Enterococcus 

faecalis, 
Klebsiella 

pneumoniae, 
Acinetobacter 

baumannii, 
Escherichia coli, 
Pseudomonas 

aeruginosa 

Confirma 
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Coenen, 
et al. 

(2021)94 

BMC 
Infectious 
Diseases 

Cohorte 
Retrospectivo 

Amsterda
m, (Países 

Bajos) 
281 1,1% 

Ceftriaxona 
Amoxicilina 

Mycoplasma 
pneumoniae, 

Legionella 
pneumophila, 

Chlamydia 
pneumonia 

Confirma 

Bandala, 
et al. 

(2021)95 

BMC 
Infectious 
Diseases 

Observacional 
multicéntrico 

España 13932 14,0% 

Ciprofloxacino 
Moxifloxacino 
Azitromicina 

Claritromicina 

Streptococcus 
pneumoniae, 

Staphylococcus 
aureus 

Confirma 

Zeshan, et 
al. 

(2021)96 
 

MDPI journals 

Experimental 
No 

aleatorizado 
 

Pakistán 856 39,95% 

Linezolid 
Imipenem 

Meropenem 
Amikacina 

Gentamicina 
Nitrofurantoína 

Fosfomicina 
Piperacilina-
Tazobactam 

Ciprofloxacino 
Ceftriaxona 

Klebsiella 
pneumoniae, 

Escherichia coli, 
Klebsiella 

pneumoniae, 
Pseudomonas 

aeruginosa, 
Acinetobacter 

baumanii 

Confirma 

Ramos, et 
al. 

(2021)97 
 

Frontiers in 
Farmacology 

Observacional 
Retrospectivo 

Brazil 7953 31,0% 

Polimixina B 
Meropenem 
Piperacilina/ 
Tazobactam 
Azitromicina 

Claritromicina 
Ampicilina/ 
Sulbactam 
Amikacina 

Gentamicina 
Cefuroxima 

Bacilos 
Gramnegativos 

No 
Fermentadores, 
Bacilos Gram 

negativos 
Fermentadores, 

Cocos Gram 
positivos 

Confirma 
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Mahmoudi
, et al 

(2021)98 

NCBI 
National 

Center for 
Biotechnology 

Information 
Search 

database 

Estudio 
transversal 

Irán 340 12,0% 
No hay 

refrencia 

Klebsiella, 
Staphylococcus 
aureus sensible 
a la meticilina 

Escherichia coli, 
Enterobacter, 
Streptococcus 
pneumoniae, 

Pseudomonas 
aeruginosa 

Confirma 

Nori, et al. 

(2021)99 
 

Cambridge 
University 

Press 

Observacional 
Retrospectivo 

Estados 
Unidos 

99 3,6% 

Doxiciclina 
Azitromicina 

Levofloxacina 
Ciprofloxacino 

Ceftriaxona 
Cefepima 

Vancomicina 
Intravenosa 

Piperacilina/Ta
zobactam 

Staphylococcus 
aureus, 

Pseudomonas 
aeruginosa, 

Klebsiella spp., 
Enterobacter 

spp., 
Escherichia coli 

Confirma 

Vaughn, 
et al. 

(2021)100 
 

Clinical 
Infectious 
Diseases 

Cohorte 
Multihospitalari

o 

Estados 
Unidos 

1705 3,5 % 

Ampicilina/ 
Sulbactam 
Cefotaxima 
Ceftriaxona 

Moxifloxacino 
Levofloxacino 

Ceftarolina 

Legionella 
pneumophila, 
Streptococcus 
pneumoniae, 
Mycoplasma 
pneumoniae, 

Chlamydophila 
pneumoniae, 

Pseudomonas 
aeruginosa 

Confirma 
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De los 9 estudios incluidos en la investigación, se evidenció que el diagnóstico 

de coinfecciones en pacientes hospitalarios con COVID-19 es 13% promedio. 

Sin embargo; los estudios indican que todos los pacientes hospitalarios con 

COVID-19 recibieron tratamiento de antibióticos. 

De los 9 estudios, 5 estudios evalúan el perfil de restencia de las responsables 

de las coinfecciones en pacientes hospitalizados con COVID-19 y solo 1 

estudio especifica los genes de resistencia. 

Las bacterias más frecuentes responsables de las coinfecciones en pacientes 

hospitalarios con COVID-19 identificadas son: Streptococcus pneumoniae, 

Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y 

Acinetobacter baumannii. 

Los antibióticos usados para el tratamiento de pacientes hospitalizados con 

COVID-19 son generalmente de la familia Penicilinas, Macrólidos, 

Carbapenemas y Cefalosporinas. 

El 100% de los estudios incluidos concluyen que el uso empírico y frecuente 

de antibióticos impacta en la incidencia de resistencia bacteria. 

 

V.2 Estrategia de búsqueda Palabras Claves y Operadores Booleanos. 

Se realizó la Revisión Bibliográfica General en las diferentes bases de datos 

disponibles, se identificaron 220 referencias (artículos científicos indexados, 

tesis, monografías, libros y guías farmacoterapéuticas).  

Después de analizar los títulos y resúmenes, se eliminaron 14 estudios por ser 

duplicados encontrados en diferentes bases de datos.  

Finalmente se seleccionaron 110 estudios (Tabla 8) para sus posteriores 

análisis. 
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Tabla 8. Estrategia de búsqueda Palabras Claves y Operadores Booleanos utilizados según la base de datos (Revisión 
Bibliográfica General). 

 
Base de 

datos 
Estrategia de búsqueda 

Fecha de 
búsqueda 

Resultados 
identificados 

Resultados 
Seleccionados 

Google 
Scholar 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 4/03/2021 25 8 

Redalyc bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 14/03/2021 1 1 

medRxiv 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 11/03/2021 3 1 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy OR Antibiotic therapy 11/03/2021 5 1 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 12/03/2021 1 1 

Scielo 
bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 4/03/2021 9 4 

coinfección bacteriana AND infección nosocomial AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 4/03/2021 4 2 

Science 
Direct 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 16/03/2021 18 15 

coinfección bacteriana AND infección nosocomial AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 4/03/2021 2 2 

Elsevier 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 20/03/2021 12 6 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy OR Antibiotic therapy 22/03/2021 18 6 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 22/03/2021 7 1 

Scopus bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 16/03/2021 3 3 

BMC 
bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 27/03/2021 3 1 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 27/03/2021 5 3 

 Nature 
bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy OR Antibiotic therapy 03/04/2021 2 1 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 03/04/2021 1 1 
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Wiley bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 4/03/2021 3 3 

PubMed 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 12/03/2021 28 8 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy OR Antibiotic therapy 11/03/2021 4 3 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 18/03/2021 11 6 

((( "COVID-19/analysis"[Mesh] OR "COVID-19/blood"[Mesh] OR "COVID-19/cerebrospinal fluid"[Mesh] OR 
"COVID-19/chemically induced"[Mesh] OR "COVID-19/drug therapy"[Mesh] OR "COVID-19/epidemiology"[Mesh] 
OR "COVID-19/microbiology"[Mesh] OR "COVID-19/pathology"[Mesh] OR "COVID-19/physiology"[Mesh] OR 
"COVID-19/physiopathology"[Mesh] OR "COVID-19/prevention and control"[Mesh] OR "COVID-19/statistics and 
numerical data"[Mesh] OR "COVID-19/therapy"[Mesh] )) AND ( "Cross Infection/analysis"[Mesh] OR "Cross 
Infection/anatomy and histology"[Mesh] OR "Cross Infection/blood"[Mesh] OR "Cross Infection/cerebrospinal 
fluid"[Mesh] OR "Cross Infection/chemically induced"[Mesh] OR "Cross Infection/classification"[Mesh] OR "Cross 
Infection/complications"[Mesh] OR "Cross Infection/drug therapy"[Mesh] OR "Cross 
Infection/epidemiology"[Mesh] OR "Cross Infection/microbiology"[Mesh] OR "Cross Infection/physiology"[Mesh] 
OR "Cross Infection/physiopathology"[Mesh] OR "Cross Infection/prevention and control"[Mesh] OR "Cross 
Infection/statistics and numerical data"[Mesh] OR "Cross Infection/urine"[Mesh] )) AND ( "Bacterial 
Infections/adverse effects"[Mesh] OR "Bacterial Infections/blood"[Mesh] OR "Bacterial Infections/cerebrospinal 
fluid"[Mesh] OR "Bacterial Infections/drug effects"[Mesh] OR "Bacterial Infections/drug therapy"[Mesh] OR 
"Bacterial Infections/pathogenicity"[Mesh] OR "Bacterial Infections/pharmacology"[Mesh] OR "Bacterial 
Infections/physiopathology"[Mesh] OR "Bacterial Infections/prevention and control"[Mesh] OR "Bacterial 
Infections/statistics and numerical data"[Mesh] OR "Bacterial Infections/therapeutic use"[Mesh] OR "Bacterial 
Infections/urine"[Mesh] ) 

4/03/2021 8 5 

genes AND bacterial resistance AND hospitalized patients 01/08/2021 31 26 

Otras 
fuentes (*) 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND SARS-CoV-2 28/08/2021 5 5 
bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy OR Antibiotic therapy 28/08/2021 7 7 

bacterial coinfection AND nosocomial infection AND COVID-19 AND Pharmacotherapy AND Bacterial resistance 28/08/2021 4 4 
Total 220 124 
(**) Después de eliminar duplicados  124/110(**) 

 
 (*) Otras fuentes: “Centers for Disease Control and Prevention” (CDC), The Egyptian Journal of Bronchology, FEMS Microbes, OMS, Frontier 
Pharmacology Multidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPI) y Lancet. 
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V.2.1 Selección de estudios y extracción de datos 

Para la selección de estudios y extracción de datos, todas las referencias fueron 

cribadas conforme a los criterios de inclusión y exclusión. 

De los 220 estudios encontrados pertinentes a la investigación, se eliminó 14 

estudios por duplicidad en las bases de datos, luego se examinaron los títulos 

y resúmenes, de los cuales 83 fueron excluidos adicionalmente de la fase de 

selección. 

Posteriormente, 123 estudios fueron evaluados completamente, de los cuales 

13 fueron excluidos por contener información que no corresponde con los 

objetivos del presente estudio. 

Finalmente 110 estudios cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión, 

de los cuales se extrajeron la información requerida para los análisis 

respectivos según los objetivos determinados. 

En la figura 13 se muestran los detalles del proceso de búsqueda de 

información. 
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Referencias identificadas: 204 
 
- Google Scholar: 25 
- Redalyc: 1 
- medRxiv:9 
- SciELO: 13 
- Science Direct: 20 
- Elsevier: 37 
 
 
 

Referencias identificadas a 
través de otras fuentes: 16 

Referencias cribadas tras eliminar duplicados: 206  

Títulos y resúmenes cribados: 206 

Títulos y resúmenes excluidos: 83 
- Estudios científicos que no están en español o 
inglés: 2 
- No reportan infecciones bacterianas asociadas al 
COVID-19: 37 
- Estudios de susceptibilidad antimicrobiana antes del 
2019: 39 
- Estudios de resistencia bacteriana antes del 2019: 5 

Referencias completas evaluadas para elegibilidad: 123 Referencias completas excluidas: 13 
- Artículos completos no encontrados: 1 
- No reportan perfil de susceptibilidad antimicrobiana 
útiles para el estudio: 2 
- Reportan perfil de susceptibilidad antimicrobiana en 
animales o muestras ambientales: 7 
- Reporte de estudios sobre factores de virulencia 
bacteriana: 3 

Referencias incluidas en la síntesis: 110 
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Figura 14. Diagrama de la revisión Revisión Bibliográfica General que describe 
la selección del estudio. 

. 

- Scopus: 3 
- BMC:8 
- Nature: 3 
- Wiley: 3 
- PubMed: 82 
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V.3 Procesamiento y análisis de datos 

 

V.3.1 Sistematización de los agentes causales de las infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 

La tabla 9 resume la evidencia actual de infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 en pacientes ingresados a un 

centro de salud.  

 
Tabla 9a. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas. 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de los 
pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) de 
los pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Aguilera, et al. (2020)2 Cuba 13 6 46,15% 
Infección respiratoria, 

infección 
genitourinaria 

Escherichia coli  

Pseudomonas aeruginosa  

Klebsiella pneumoniae 

Acinetobacter baumannii - Acinetobacter calcoaceticus 

Alattar, et al. (2020)101 Catar 25 4 16% 
Infección respiratoria 

(neumonía) 

Klebsiella pneumoniae 

Pseudomonas aeruginosa  

Staphylococcus aureus  

Amarsy, et al. 
(2020)102 Francia 95 5 5,26% 

Infección respiratoria, 
bacteriemia 

Serratia marcescens 

Amin, et al. (2021)103 Reino 
Unido 

160886 40 0,02% 

Infección respiratoria 
(enfermedad 
neumocócica 

invasiva) 

Streptococcus pneumoniae  

Arcari, et al. (2021)104 Italia 394 16 4,06% Infección respiratoria Klebsiella pneumoniae 
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Tabla 9b. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de los 
pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) 
de los pacientes 
con infecciones 

asociadas al 
COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Bardi, et al. (2021)105 España 140 91 65% 

Bacteriemia, infección 
respiratoria (neumonía, 

traqueobronquitis), 
infección urinaria, 

infección de tejidos 
blandos 

Staphylococcus epidermidis 

Enterococcus faecium 

Pseudomonas aeruginosa  

Enterococcus faecalis 

Barrasa, et al. 
(2020)106 España 92 63 68,48% 

Infección respiratoria, 
infección urinaria, 

bacteriemia 

Pseudomonas aeruginosa  

Staphylococcus epidermidis 

Enterococcus faecium 

Enterococcus faecalis 

Ceccarelli, et al. 
(2021)107 Italia 287 118 41,11% 

Infección respiratoria 
(neumonía), bacteriemia 

Staphylococcus aureus  

Enterococcus sp. 

Acinetobacter baumannii 

Klebsiella pneumoniae 

Chen, et al. (2020)11 China 99 2 2,02% Infección respiratoria 
Acinetobacter baumannii 

Klebsiella pneumoniae 

Contou, et al. 
(2020)108 Francia 92 26 28,26% 

Infección respiratoria 
(neumonía) 

Streptococcus pneumoniae 

Staphylococcus aureus  

Escherichia coli 

Haemophilus influenzae 
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Tabla 9c. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
los pacientes 

con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) de 
los pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Coppola, et al. 
(2020)109 Italia 53 16 30,19% Infección respiratoria 

Staphylococcus aureus  

Streptococcus pneumoniae 

Haemophilus influenzae 

Pseudomonas aeruginosa  

Crotty, et al. (2020)110 Estados 
Unidos 

289 48 16,61% 
Infección respiratoria, 

infección urinaria, 
bacteriemia 

Staphylococcus aureus 

Streptococcus pneumoniae 

Pseudomonas aeruginosa  

Klebsiella sp. 

Cruz, et al. (2021)111  España 83 7 8,43% Infección respiratoria 

Staphylococcus aureus  

Streptococcus pneumoniae 

Legionella pneumophila 

Pseudomonas aeruginosa  

Cucchiari, et al. 
(2020)112 España No reporta 5 No reporta Infección respiratoria Streptococcus pneumoniae  

Elnadoury, et al. 
(2020)113 

Estados 
Unidos 

No reporta 1 No reporta 
Infección respiratoria 

(neumonía) 
Acinetobacter baumannii 

Fan, et al. (2020)114 Singapur No reporta 1 No reporta Infección respiratoria Mycoplasma pneumoniae 

Farfour, et al. (2020)115 Francia 12 6 50% Infección respiratoria Escherichia coli  

Fattorini, et al. 
(2020)116 Italia 733 86 11,73% 

Infección respiratoria 
(neumonía), bacteriemia 

Mycoplasma pneumoniae 

Staphylococcus aureus 

Legionella pneumophila 

Streptococcus pneumoniae 

Fu, et al. (2020)117 China 101 5 4,95% 
Infección respiratoria 

(neumonía) 

Escherichia coli  

Klebsiella pneumoniae 

Pseudomonas aeruginosa  

Stenotrophomonas maltophilia 

 



59 

 

Tabla 9d. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
los pacientes 

con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) 
de los 

pacientes con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Garcia, et al. (2021)118 España 989 74 7,48% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia, infección urinaria 

Streptococcus pneumoniae 

Staphylococcus aureus  

Escherichia coli  

Klebsiella pneumoniae 

Goncalves, et al. 
(2021)119 

Estados 
Unidos 

242 46 19,01% 
Infección genitourinaria, infección de 

la piel, infección respiratoria, 
bacteriemia 

Escherichia coli  

Gregorova, et al. 
(2020)120 India No reporta 1 No reporta Infección respiratoria (neumonía) Pseudomonas aeruginosa  

Lansbury, et al. 
(2020)121 

Reino 
Unido 

2183 153 7,01% 
Infección respiratoria, infección 

urinaria 

Mycoplasma pneumoniae 

Pseudomonas aeruginosa  

Haemophilus influenzae 

Klebsiella pneumoniae 

Lehmann, et al. 
(2020)122 

Estados 
Unidos 

321 7 2,18% 
Infección respiratoria, infección 

urinaria, bacteriemia 

Staphylococcus aureus  

Proteus mirabilis 

Streptococcus pneumoniae  

Li, et al. (2020)123 China 40 14 35% Infección respiratoria 
Mycoplasma pneumoniae 

Streptococcus pneumoniae 

Mahmoudi (2020)98 Irán 340 43 12,65% Infección respiratoria 

Klebsiella sp. 

Staphylococcus aureus 

Escherichia coli  

Enterobacter sp. 

Morena, et al. 
(2020)124 Italia 51 14 27,45% Bacteriemia 

Enterococcus sp. 
Klebsiella pneumoniae 

Staphylococcus aureus  

Motta, et al. (2020)125 Italia 69 4 5,80% Infección respiratoria (tuberculosis) Mycobacterium tuberculosis 
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Tabla 9e. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas (Continuación). 

 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
los pacientes 

con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje 
(%) de los 

pacientes con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Nebreda, et al. 
(2020)126 España 712 180 25,28% 

Infección urinaria (neumonía), infección 
respiratoria, bacteriemia 

Enterococcus faecium 

Acinetobacter baumannii 

Enterococcus faecalis 

Pseudomonas aeruginosa  

Nori, et al. (2020)99 Estados 
Unidos 

4267 152 3,56% 
Infección respiratoria, bacteriemia, 
infección genitourinaria, infección 

gastrointestinal 

Staphylococcus aureus  

Pseudomonas aeruginosa  

Staphylococcus epidermidis 

Klebsiella pneumoniae 

Perez, et al. (2020)127 Estados 
Unidos 

846 34 4,02% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia, infección de los huesos y 
tejidos blandos 

Acinetobacter baumannii 

Richardson, et al. 
(2020)128 

Estados 
Unidos 

5700 3 0,05% Infección respiratoria 
Chlamydophila pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae 

Rothe, et al. (2020)129 Alemania 140 23 16,43% Infección respiratoria 

Klebsiella sp. 

Escherichia coli  

Serratia marcescens 

Staphylococcus aureus  

Sharov (2020)130 Rusia 3382 433 12,80% Infección respiratoria (neumonía) 

Streptococcus pneumoniae 

Staphylococcus aureus  

Haemophilus influenzae 

Escherichia coli  

Storch, et al. (2020)131 España 39 6 15,38% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia, infección urinaria 

Bortadella pertussis 

Mycoplasma pneumoniae 

Klebsiella pneumoniae 

Streptococcus pneumoniae 
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Tabla 9f. Resumen de estudios que describen pacientes hospitalarios con COVID-19 e infecciones bacterianas (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
los pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
los pacientes 

con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje 
(%) de los 
pacientes 

con 
infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Tipo de infección Microorganismos identificados 

Townsend, et al. 
(2020)132 Irlanda 117 15 12,82% Infección respiratoria (neumonía) 

Escherichia coli  

Staphylococcus aureus  

Pseudomonas aeruginosa  

Streptococcus pneumoniae  

Wang, et al. (2020)133 China 29 5 17,24% 
Infección respiratoria, infección 

gastrointestinal 
Enterobacter cloacae 

Acinetobacter baumannii 

Xing, et al. (2020)134 China 68 14 20,59% Infección respiratoria 
Mycoplasma pneumoniae 

Legionella pneumophila 

Yang, et al. (2020)135 China 52 3 5,77% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia 

Pseudomonas aeruginosa  

Serratia marcescens 

Klebsiella pneumoniae 

Youngs, et al. (2020)136 Reino Unido 36 16 44,44% Infección respiratoria 

Coliformes 

Staphylococcus aureus  

Enterococcus sp. 

Pseudomonas aeruginosa  

Zhang, et al. (2020)137 China 221 17 7,69% Infección respiratoria 

Acinetobacter baumannii 

Escherichia coli  

Pseudomonas aeruginosa  

Enterococcus sp. 
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De los 41 estudios seleccionados, las bacterias Gram positivas frecuentemente 

identificadas en pacientes con COVID-19 fueron: Staphylococcus aureus (16 

estudios / 39,02%), Streptococcus pneumoniae (13 estudios / 31,7%), y 

Enterococcus faecium (3 estudios / 7,32%) (Figura 15). En cuanto a las 

bacterias Gram negativas fueron: Pseudomonas aeruginosa (16 estudios / 

39,02%), Klebsiella pneumoniae (12 estudios / 29,27%), Escherichia coli (11 

estudios / 26,83%), y Acinetobacter baumannii (8 estudios / 19,51%). Y como 

bacteria especial por carecer de pared celular, se identificó Mycoplasma 

pneumoniae (7 estudios / 17,07%) (Figura 16). Cabe resaltar que en muchos 

estudios solo identificaron el género y no la especie de bacteria. 

 

 

Figura 15. Bacterias Gram positivas identificadas en estudios sobre pacientes con 

COVID-19. 
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Figura 16. Bacterias Gram negativas identificadas en estudios sobre pacientes 

con COVID-19. 

 

Las muestras clínicas utilizadas para la realización de estos estudios fueron: 

esputo, hisopado nasofaríngeo, hisopado rectal, aspiración endotraqueal, 

sangre (suero) y orina. Además, los métodos de diagnóstico que utilizaron 

fueron: RT-PCR, test de ácidos nucleicos, anticuerpos en sangre, hemocultivo, 

urocultivo. Todos estos métodos de diagnóstico fueron realizados dependiendo 

del tipo de muestra clínica empleada. 

De los 41 estudios seleccionados, 22 se realizaron en Europa (53,66%), 11 en 

Asia (26,83%) y 8 en América (19,51%). Los países que más realizaron estos 

estudios fueron España (7 / 17,07%), China (7 / 17,07%), Estados Unidos (7 / 

17,07%) e Italia (6 / 14,63%) (Figura 17). 
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Figura 17. Países donde se reportaron estudios sobre pacientes con infecciones 

bacterianas asociadas al COVID-19. 

 

En el estudio de Chen, et al. (2020)11, Goncalves, et al. (2021)119 y Morena, et 

al. (2020)124, mencionaron que el porcentaje de los pacientes con COVID-19 

que recibieron antibióticos fueron 71%, 61% y 76%, respectivamente; a pesar 

de que el número de coinfecciones bacterianas en estos pacientes fue solo 

2,02%, 19,01% y 27,45%, respectivamente. 
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V.3.2 Sistematización de los antibióticos prescritos a pacientes con infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 

La tabla 10 resume la evidencia actual de antibióticos prescritos a pacientes con COVID-19 ingresados a un centro de salud. 

 

Tabla 10a. Resumen de estudios que describen la prescripción de antibióticos (ATB) a pacientes hospitalarios con COVID-19. 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) de 
pacientes con 

infecciones asociadas 
al COVID-19 

Tipo de infección Antibióticos prescritos 

Amarsy, et al. (2020)102 Francia 95 5 5,26% Infección respiratoria, bacteriemia 

amoxicilina / ácido clavulánico  
Cefalosporinas 1ra, 2da y 3ra 
generación (cefotaxima) 
amikacina 

azitromicina 

Arcari, et al. (2021)104 Italia 394 16 4,06% Infección respiratoria ceftazidima / avibactam 

Barrasa, et al. (2020)106 España 92 63 68,48% 
Infección respiratoria, infección 

urinaria, bacteriemia 

ceftriaxona 

azitromicina 

levofloxacino 

piperacilina / tazobactam 

Ceccarelli, et al. (2021)107 Italia 287 118 41,11% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia 
teicoplanina 

Contou, et al. (2020)108 Francia 92 26 28,26% Infección respiratoria (neumonía) Cefalosporinas 3ra generación 

Coppola, et al. (2020)109 Italia 53 16 30,19% Infección respiratoria 

ceftriaxona + Macrólido o 
levofloxacino 

piperacilina / tazobactam 

oxacilina 

linezolid 

Cucchiari, et al. (2020)112 España No reporta 5 No reporta Infección respiratoria 

ceftriaxona 

cefixima 

levofloxacino 
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Tabla 10b. Resumen de estudios que describen la prescripción de ATB a pacientes hospitalarios con COVID-19 (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) de 
pacientes con 

infecciones asociadas 
al COVID-19 

Tipo de infección Antibióticos prescritos 

Elnadoury, et al. 
(2020)113 

Estados 
Unidos 

No reporta 1 No reporta Infección respiratoria (neumonía) piperacilina / tazobactam 

Fattorini, et al. (2020)116 Italia 733 86 11,73% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia 

doxiciclina 
moxifloxacino 
meropenem 
tigeciclina 

Fu, et al. (2020)117 China 101 5 4,95% Infección respiratoria (neumonía) 

ceftazidima / avibactam 
ceftriaxona 
cefuroxima 
imipenem 
cefoperazona / sulbactam 
piperacilina / tazobactam  
vancomicina 
moxifloxacino 

Garcia, et al. (2021)118 España 989 74 7,48% 
Infección respiratoria (neumonía), 

bacteriemia, infección urinaria 

azitromicina 
ceftriaxona 
ceftarolina 

Garrido, et al. (2020)138 España 31 25 80,65% Infección respiratoria 
ceftriaxona + azitromicina 
meropenem + linezolid 

Goncalves, et al. 
(2021)119 Estados Unidos 242 46 19,01% 

Infección genitourinaria, infección de la 
piel, infección respiratoria, bacteriemia 

ceftriaxona 
vancomicina 
cefepime 
azitromicina 

González (2020)139 España 62095 No reporta No reporta Infección respiratoria 

doxiciclina 
azitromicina 
cefditoren 
linezolid 

Gregorova, et al. 
(2020)120 India No reporta 1 No reporta Infección respiratoria (neumonía) 

piperacilina / tazobactam 
meropenem 

Lansbury, et al. (2020)121 Reino Unido 3834 269 7,02% Infección respiratoria, infección urinaria 

Cefalosporinas 
Quinolonas 
Carbapenemas 
tigeciclina 
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Tabla 10c. Resumen de estudios que describen la prescripción de ATB a pacientes hospitalarios con COVID-19 (Continuación). 

Autor(es) y año de 
publicación 

País 

Población de 
pacientes 

diagnosticados 
con COVID-19 

Número de 
pacientes con 

infecciones 
asociadas al 

COVID-19 

Porcentaje (%) de 
pacientes con 

infecciones asociadas al 
COVID-19 

Tipo de infección Antibióticos prescritos 

Motta, et al. (2020)125 Italia 69 4 5,80% 
Infección respiratoria (tuberculosis 

pulmonar) 

isoniazida + rifampicina + 
pirazinamida + etambutol 
azitromicina + piperacilina / 
tazobactam 

Nebreda, et al. 
(2020)126 España 712 180 25,28% 

Infección urinaria (neumonía), 
infección respiratoria, bacteriemia 

ceftriaxona 
piperacilina / tazobactam 
Carbapenemas 
linezolid 

Nori, et al. (2020)99 Estados 
Unidos 

4267 152 3,56% 
Infección respiratoria, bacteriemia, 
infección genitourinaria, infección 

gastrointestinal 

doxiciclina 
azitromicina 
levofloxacino 
ciprofloxacino 

Rothe, et al. (2020)129 Alemania 140 23 16,43% Infección respiratoria 

ampicilina / sulbactam 
piperacilina / tazobactam + 
azitromicina 
meropenem + azitromicina 
moxifloxacino 

Seaton, et al. (2020)140 Reino Unido 530 117 22,08% Infección respiratoria 

amoxicilina / ácido clavulánico  
doxiciclina 
meropenem 
piperacilina / tazobactam 

Townsend, et al. 
(2020)132 Irlanda 117 15 12,82% Infección respiratoria (neumonía) 

piperacilina / tazobactam 
amoxicilina / ácido clavulánico + 
claritromicina 
Cefalosporinas 
meropenem 

Wang et al. (2020)133 China 29 5 17,24% Infección respiratoria moxifloxacino 
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De los 23 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos 

identificados fueron los betalactámicos (cefalosporinas (20 estudios / 86,96%), 

derivados de penicilina (14 estudios / 60,87%) y carbapenemas (8 estudios / 

34,78%)), macrólidos (10 estudios / 43,48%), quinolonas (10 estudios / 43,48%) 

y tetraciclinas (4 estudios / 17,39%) (Figura 18) para tratar infecciones 

respiratorias (neumonía), infecciones urinarias y bacteriemias, principalmente. 

 

 

Figura 18. Grupo de antibióticos prescritos en estudios sobre pacientes con 

infecciones bacterianas asociadas al COVID-19. 

 

De los 23 estudios seleccionados, 6 se realizaron en España (26,09%), 5 en 

Italia (21,74%), 3 en Estados Unidos (13,04%), 2 en China (8,7%), 2 en Reino 

Unido (8,7%), 1 en India (4,35%), 1 en Alemania (4,35%) y 1 en Irlanda (4,35%). 

(Figura 19). 
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Figura 19. Países donde se reportaron estudios sobre pacientes con COVID-19 

que recibieron antibióticos. 

 

Adicionalmente, en el estudio de Garrido, et al. (2020)138, mencionaron que el 

uso de antibióticos fue de 91,4% de todos los pacientes con COVID-19. 

Además, Barrasa, et al. (2020)106, señaló que, en un grupo de 92 pacientes, el 

64% recibieron ceftriaxona, 47% azitromicina, 37% levofloxacino y 32% 

piperacilina / tazobactam. Asimismo, Rothe, et al. (2020)129, mencionó que, en 

un grupo de 140 pacientes, el 30,4% recibieron ampicilina / sulbactam, 11,9% 

piperacilina / tazobactam + azitromicina, 3,7% meropenem + azitromicina y 3% 

moxifloxacino. Cabe mencionar que en el estudio de González (2020)139 afirmó 

que el uso de doxiciclina, azitromicina, cefditoren y linezolid aumentaron en 

517%, 400%, 261% y 189%, respectivamente en España. 
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V.3.3 Sistematización de los estudios sobre la susceptibilidad antimicrobiana 

de los agentes causantes de las infecciones bacterianas 

 

1) Perfil de susceptibilidad en Streptococcus pneumoniae 

La tabla 11 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Streptococcus pneumoniae.  

De los 2 estudios realizados en Egipto, se evidenció que los betalactámicos 

de amplio espectro y macrólidos fueron los grupos de antibióticos en donde 

el porcentaje de resistencia a estos antibióticos fue 100%, mientras que el 

porcentaje de resistencia al grupo de antibióticos Cefalosporinas fue 50% en 

promedio. 

 

Tabla 11. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad en 

Streptococcus pneumoniae. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de casos 
totales N° casos Porcentaje N° casos Porcentaje 

Assal, et al. 
(2021)141 Egipto Betalactámicos  0 0,0% 6 100,0% 6 

Ramadan, et 
al. (2020)93  Egipto 

amoxicilina 0 0,0% 2 100,0% 

2 

amoxicilina / 
ácido 
clavulánico 

0 0,0% 2 100,0% 

gentamicina  0 0,0% 2 100,0% 
eritromicina 0 0,0% 2 100,0% 
clindamicina 0 0,0% 2 100,0% 
piperacilina / 
tazobactam 

0 0,0% 2 100,0% 

trimetoprima / 
sulfametoxazol 

0 0,0% 2 100,0% 

amikacina 1 50,0% 1 50,0% 
ciprofloxacino 1 50,0% 1 50,0% 
levofloxacino 1 50,0% 1 50,0% 
ceftriaxona 1 50,0% 1 50,0% 
ceftriaxona 1 50,0% 1 50,0% 
ceftazidima 1 50,0% 1 50,0% 
cefepima 1 50,0% 1 50,0% 

Lai, et al. 
(2021)142  

Taiwán 
eritromicina 5 9,0% 54 91,0% 

59 penicilina 51 86,0% 8 14,0% 
levofloxacino 57 97,0% 2 3,0% 
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2) Perfil de susceptibilidad en Staphylococcus aureus 

La tabla 12 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Staphylococcus aureus. 

Cabe resaltar que, en el estudio de Mahmoudi (2020)98 dividió las cepas de 

Staphylococcus aureus en sensibles a meticilina (MSSA) y resistentes a 

meticilina (MRSA).  

Además, en el estudio de Sharifipour, et al. (2020)143 explicó que 1 de los 2 

aislamientos pertenecía a MRSA y el otro era MSSA; siendo el primero 

resistente a todos los antibióticos mostrados en la Tabla 12, mientras la 

segunda era sensible a todos los antibióticos mostrados en la misma tabla. 

De los 4 estudios seleccionados, los principales antibióticos en donde se 

evidenció mayor resistencia fueron: tetraciclina, ciprofloxacino, gentamicina 

y trimetoprima/sulfametoxazol (cotrimoxazol). 

 

Tabla 12. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad en 

Staphylococcus aureus. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

Mahmoudi 
(2020)98 Irán 

tetraciclina 3 33,3% 6 66,7% 

9 (MSSA) 

ciprofloxacino 4 44,4% 5 55.6% 
gentamicina 5 55,6% 4 44,4% 
cefoxitina 6 66,7% 3 33,3% 
trimetoprima/ 
sulfametoxazol 

6 66,7% 3 33,3% 

clindamicina 7 77,8% 2 22,2% 
tetraciclina 0 0,0% 6 100,0% 

6 (MRSA) ciprofloxacino 0 0,0% 6 100,0% 
gentamicina 3 50,0% 3 50,0% 

Ramadan, et 
al. (2020)93  Egipto 

amoxicilina 0 0,0% 5 100,0% 

5 

amoxicilina / 
ácido clavulánico 

0 0,0% 5 100,0% 

gentamicina  0 0,0% 5 100,0% 
eritromicina 0 0,0% 5 100,0% 
piperacilina / 
tazobactam 

0 
0,0% 5 100,0% 

ciprofloxacino 0 0,0% 5 100,0% 
levofloxacino 0 0,0% 5 100,0% 
ceftriaxona 2 40,0% 3 60,0% 
ceftazidima 2 40,0% 3 60,0% 
cefepima 2 40,0% 3 60,0% 
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Zeshan, et 
al. (2022)96 

Pakistán 

cloranfenicol 21 84,0% 3 16,0% 

24 

ciprofloxacino  14 55,0% 10 45,0% 
levofloxacino 14 55,0% 10 45,0% 
clindamicina 14 55,0% 10 45,0% 
eritromicina 14 55,0% 10 45,0% 
gentamicina 12 50,0% 12 50,0% 
tetraciclina 10   38,0% 14 62,0% 

Sharifipour, 
et al. 

(2020)143 
Irán 

penicilina 1 50,0% 1 50,0% 

2 

cefoxitina 1 50,0% 1 50,0% 
azitromicina 1 50,0% 1 50,0% 
eritromicina 1 50,0% 1 50,0% 
gentamicina 1 50,0% 1 50,0% 
cotrimoxazol 1 50,0% 1 50,0% 
linezolid 1 50,0% 1 50,0% 
ciprofloxacino 1 50,0% 1 50,0% 

 

3) Perfil de susceptibilidad en Enterococcus faecium 

La tabla 13 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Enterococcus faecium. 

De los 3 estudios seleccionados, los principales antibióticos en donde se 

evidenció mayor resistencia fueron: eritromicina, tetraciclina, ampicilina, 

levofloxacino, vancomicina y teicoplanina. 

 

Tabla 13. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad 

en Enterococcus faecium. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de 

casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

López, et al. 
(2021)144  México 

eritromicina 10 10,0% 90 90,0% 

100 
tetraciclina 15 15,0% 85 85,0% 
ampicilina 20 20,0% 80 80,0% 
levofloxacino 45 45,0% 55 55,0% 

Polemis, et al. 
(2021)145  India 

vancomicina 67 52,8% 60 47,2% 
127 

teicoplanina 78 61,1% 49 38,9% 

Protonotariou, 
et al. 

(2021)146 
Grecia vancomicina 24 71,0% 9 29,0% 33 
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4) Perfil de susceptibilidad en Pseudomonas aeruginosa 

La tabla 14 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Pseudomonas aeruginosa. 

De los 3 estudios seleccionados, los principales antibióticos en donde se 

evidenció mayor resistencia fueron: ceftazidima y cefepima (3 estudios); y 

meropenem y ciprofloxacino (2 estudios). 

 

Tabla 14. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad 

en Pseudomonas aeruginosa. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de 

casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

Gysin, et al. 
(2021)147 Suiza 

piperacilina / 
tazobactam 

11 34,4% 21 65,6% 

32 cefepima 14 43,7% 18 56,3% 
meropenem 16 50,0% 16 50,0% 
ceftazidima 17 53,1% 15 46,9% 

Mahmoudi 
(2020)98 Irán 

gentamicina 1 25,0% 3 75,0% 

4 

tobramicina 1 25,0% 3 75,0% 
piperacilina 2 50,0% 2 50,0% 
cefepima 2 50,0% 2 50,0% 
ciprofloxacino 2 50,0% 2 50,0% 
ceftizoxima 3 75,0% 1 25,0% 
ceftazidima 3 75,0% 1 25,0% 

Ramadan, 
et al. 

(2020)93  
Egipto 

amoxicilina / ácido 
clavulánico 

0 0,0% 4 100,0% 

4 

cefoxitina 0 0,0% 4 100,0% 
eritromicina 0 0,0% 4 100,0% 
clindamicina 0 0,0% 4 100,0% 
piperacilina/tazobactam 0 0,0% 4 100,0% 
ciprofloxacino 0 0,0% 4 100,0% 
levofloxacino 0 0,0% 4 100,0% 
tigeciclina 0 0,0% 4 100,0% 
cotrimoxazol 0 0,0% 4 100,0% 

cefotaxima 0 0,0% 4 100,0% 

ceftriaxona 0 0,0% 4 100,0% 

ceftazidima 0 0,0% 4 100,0% 

cefepima 0 0,0% 4 100,0% 

meropenem 0 0,0% 4 100,0% 

imipenem 0 0,0% 4 100,0% 

gentamicina 2 50,0% 2 50,0% 

amikacina 3 75,0% 1 25,0% 
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5) Perfil de susceptibilidad en Klebsiella pneumoniae 

La tabla 15 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Klebsiella pneumoniae. 

De los 5 estudios seleccionados, el grupo de antbióticos con resistencia 

mayor al 90% fueron: Cefalosporinas y Quinolonas con especificación en los 

siguientes antibióticos: ceftriaxona (4 estudios); ciprofloxacino y 

levofloxacino (2 estudios). Por otro lado, se evidenció en gentamicina y 

meropenem (4 estudios) mayor al 50% como promedio en el perfil de 

resistencia. 

 

Tabla 15. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad 

en Klebsiella pneumoniae. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de 

casos 
totales 

N° casos Porcentaje N° casos Porcentaje 

Mahmoudi 
(2020)98 Irán 

trimetoprima / 
sulfametoxazol 

3 28,0% 8 72,0% 

11 
piperacilina 4 38,0% 7 62,0% 
cefazolina 4 38,0% 7 62,0% 
ceftizoxima 5 45,0% 6 55,0% 
gentamicina 5 45,0% 6 55,0% 

Karruli 
(2021)148 

Italia meropenem 17 68,0% 8 32,0% 25 

Calzadilla 
(2020)2 

Cuba 

gentamicina  6 66,0% 3 33,3% 
9 

ciprofloxacino 4 44,5% 5 55,5% 
cefazolina 0 0,0% 2 100,0% 2 
ceftriaxona 0 0,0% 7 100,0% 

7 
meropenem 6 87,5% 1 12,5% 

Ramadan, 
et al. 

(2020)93  
Egipto 

amoxicilina 0 0,0% 12 100,0% 

12 

amoxicilina / 
clavulánico 

0 0,0% 12 100,0% 

gentamicina  6 50,0% 6 50,0% 
eritromicina 0 0,0% 12 100,0% 
piperacilina / 
tazobactam 

0 0,0% 12 100,0% 

ciprofloxacino 0 0,0% 12 100,0% 
levofloxacino 0 0,0% 12 100,0% 
ceftriaxona 0 0,0% 12 100,0% 
ceftazidima 0 0,0% 12 100,0% 
cefepima 0 0,0% 12 100,0% 
meropenem 2 50,0% 10 83,3% 
imipinem 0 100,0% 12 100,0% 
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Li, et al. 
(2021)149  

China 

ampicilina  0 0,0% 49 100,0% 

49 

amoxicilina / 
ácido 
clavulánico 

5 10,1% 44 89,8% 

gentamicina 10 20,4% 39 79,6% 
piperacilina / 
tazobactam 

11 22,4% 
38 

77,6% 

ciprofloxacino 6 12,2% 43 87,8% 
levofloxacino 10 20,4% 39 79,6% 
cefazolina 1 2,0% 48 98,0% 
ceftriaxona 8 16,3% 41 83,7% 
ceftazidima 8 16,3% 41 83,7% 
cefepima 8 16,3% 41 83,7% 
meropenem 12 24,5% 37 75,5% 
imipinem 12 24,5% 37 75,5% 

 

6) Perfil de susceptibilidad en Escherichia coli 

La tabla 16 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Escherichia coli.  

De los 5 estudios seleccionados, 3 estudios inidican que Escherichia coli 

presenta resistencia del 100% a ceftriaxona, y 4 estudios mayor al 70% de 

resistencia a ciprofloxacino. Por otro lado, 2 estudios indican resistencia 

mayor al 90% al grupo de antibióticos de las Penicilinas. 

 

Tabla 16. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad 

en Escherichia coli. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de 

casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

Mahmoudi 
(2020)98 Irán 

ciprofloxacino 3 37,5% 5 62,5% 

8 
ceftizoxima 4 50,0% 4 50,0% 
cefazolina 4 50,0% 4 50,0% 
ceftazidima 4 50,0% 4 50,0% 

Calzadilla 
(2020)2 

Cuba 

gentamicina  6 66,0% 3 33,3% 
9 

ciprofloxacino 4 44,5% 5 55,5% 
cefazolina 0 0,0% 2 100,0% 2 
ceftriaxona 0 0,0% 7 100,0% 

7 
meropenem 6 87,5% 1 12,5% 

Ramadan, 
et al. 

(2020)93 
Egipto 

amoxicilina 0 0,0% 4 100,0% 

4 
amoxicilina / ácido 
clavulánico 

0 0,0% 4 100,0% 

gentamicina  2 50,0% 2 50,0% 
eritromicina 0 0,0% 4 100,0% 
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piperacilina / 
tazobactam 

3 75,0% 1 25,0% 

ciprofloxacino 0 0,0% 4 100,0% 
levofloxacino 2 50,0% 2 50,0% 
ceftriazona 0 0,0% 4 100,0% 
ceftazidima 0 0,0% 4 100,0% 
cefepima 0 0,0% 4 100,0% 
meropenem 2 50,0% 2 50,0% 
imipinem 0 100,0% 4 100,0% 

Zeshan, et 
al. (2022)96 

Pakistán 

ampicilina 16 17,0% 82 83,0% 

98 

amoxicilina / ácido 
clavulánico 

12 13,0% 86 87,0% 

ceftriaxona 57 58,0% 41 42,0% 
cefuroxima 43 44,0% 55 56,0% 
cloranfenicol 41 42,0% 57 58,0% 
ciprofloxacino 22 23,0% 76 77,9% 
meropenem 95 96,0% 3 4,0% 
imipinem 94 95,0% 4 5,0% 
tetraciclina 15 16,0% 83 84,0% 

Palanisamy, 
et al. 

(2021)150    
India 

ceftriaxona 0 0,0% 7 100,0% 

7 

cefepima 1 14,3% 6 85,7% 
piperacillina / 
tazobactam 

2 28,6% 5 71,4% 

meropenem 6 85,7% 1 14,3% 
ciprofloxacino 1 14,3% 6 85,7%  
levofloxacino 1 14,3% 6 85,7% 
imipinem 5 71,4% 2 28,6% 

 

7) Perfil de susceptibilidad en Acinetobacter baumanni 

La tabla 17 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Acinetobacter baumannii. 

Cabe resaltar que, de los 5 estudios seleccionados, Acinetobacter baumanni 

es una de las bacterias con más alta resistencia a antibióticos. Los 

principales antibióticos en donde se evidenció mayor resistencia fueron: 

piperacilina / tazobactam, ceftazidima, levofloxacino, meropenem, 

ampicilina, amoxicilina / ácido clavulánico, cefotaxima, ceftriaxona y 

gentamicina. 

 

 

 

 



77 

 

Tabla 17. Resumen de estudios que describen el perfil de susceptibilidad 

en Acinetobacter baumannii. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia Número 
de casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

Karruli 
(2021)148 

Italia meropenem 17 68,0% 8 32,0% 25 

Calzadilla 
(2020)2 

Cuba 

gentamicina  6 66,0% 3 33,3% 
9 

ciprofloxacino 4 44,5% 5 55,5% 

cefazolina 0 0,0% 2 100,0% 2 

ceftriaxona 0 0,0% 7 100,0% 
7 

meropenem 6 87,5% 1 12,5% 

Ramadan, 
et al. 

(2020)93  
Egipto 

amoxicilina 0 0,0% 7 100,0% 

7 

amoxicilina / ácido 
clavulánico 

0 0,0% 7 100,0% 

gentamicina  2 28,6% 5 71,4% 

eritromicina 0 0,0% 7 100,0% 
piperacilina / 
tazobactam 

0 0,0% 7 100,0% 

ciprofloxacino 5 71,5% 2 28,5% 

levofloxacino 5 71,5% 2 28,5% 

ceftriaxona 0 0,0% 7 100,0% 

ceftazidima 0 0,0% 7 100,0% 

cefepima 0 0,0% 7 100,0% 

meropenem 4 57,2% 3 42,8% 

imipinem 2 28,6% 5 71,4% 

Li, et al. 
(2021)149 

China 

ampicilina / sulbactam 3 7,0% 53 93,0% 

57 

amoxicilina / ácido 
clavulánico 

0 0,0% 57 100,0% 

piperacilina / 
tazobactam 

5 8,8% 52 91,2% 

ciprofloxacino 5 8,8% 52 91,2% 

levofloxacino 5 8,8% 52 91,2% 

ceftazidima 5 8,8% 52 91,2% 

cefepima 4 7,0% 53 93,0% 
meropenem 5 8,8% 52 91,2% 
imipenem 5 8,8% 52 91,2% 

cotrimoxazol 9 15.8% 48 84,2% 

Palanisamy, 
et al. 

(2021)150    
India 

ceftriaxona 5 23,8% 16 76,2% 

21 
cefepima 10 47,6% 11 52,4% 
piperacilina / 
tazobactam 

5 23,8% 16 76,2% 

meropenem 14 66,7% 7 33,3% 
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ciprofloxacino 7 33,3% 14 66,7%  
levofloxacino 7 33,3% 14 66,7% 

imipinem 19 90,5% 2 9,5% 
ertapenem 16 76,2% 5 23,8% 

 

 

8) Perfil de susceptibilidad en Mycoplasma pneumoniae 

La tabla 18 resume los estudios sobre el perfil de susceptibilidad en 

Mycoplasma pneumoniae. 

Del estudio seleccionado, los principales antibióticos en donde se evidenció 

mayor resistencia fueron: azitromicina y eritromicina (macrólidos). 

 

Tabla 18. Resumen de un estudio que describe el perfil de susceptibilidad 

en Mycoplasma pneumoniae. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País Antibióticos 

Sensibilidad Resistencia 
Número 
de casos 
totales 

N° 
casos 

Porcentaje 
N° 

casos 
Porcentaje 

Zhao, et al. 
(2019)151 China 

Macrólidos 
(eritromicina 

y 
azitromicina) 

28 34,6% 53 65,4% 81 
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Figura 20. Perfil de resistencia en Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 

aureus, Enterococcus faecium y Pseudomonas aeruginosa en pacientes con 
COVID-19 identificados en los estudios seleccionados. 
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Figura 21. Perfil de resistencia en Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, 

Acinetobacter baumannii y Mycoplasma pneumoniae en pacientes con COVID-19 
identificados en los estudios seleccionados.  
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V.3.4 Sistematización de estudios de los principales genes responsables de 

la resistencia bacteriana de los agentes causantes de las principales 

infecciones asociadas al COVID-19 

 

1) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Streptococcus pneumoniae 

La tabla 19 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Streptococcus 

pneumoniae.  

De los 2 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se presentó mayor resistencia fueron: macrólidos (2 estudios), codificados 

por los genes mefA, ermB y msrD. 

 

Tabla 19. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Streptococcus pneumoniae. 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 
Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Midouni Ayadi, et 
al. (2020)152 Túnez Macrólidos 

Metilación en la 
diana ribosomal 

ermB 

Nikolaou, et al. 
(2020)153 

Reino 
Unido 

Tetraciclinas 
Proteínas de 

protección ribosomal 
tetM 

Macrólidos 
Metilación en la 
diana ribosomal 

ermB 

Bombas de eflujo mefA, msrD 
 

2) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Staphylococcus aureus 

La tabla 20 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de 

Staphylococcus aureus.  

De los 4 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que hubo mayor resistencia fueron: macrólidos (4 estudios), codificados por los 

genes ermA, ermB, ermC, msrA, msrF y msrH. 
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Tabla 20. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Staphylococcus aureus. 

 

3) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Enterococcus faecium 

La tabla 21 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Enterococcus 

faecium.  

 De los 2 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: betalactámicos (2 estudios), 

codificados por los genes blaTEM-1, blaSHV-1, blaCTX-M, blaNDM-1 y 

blaOXA; y quinolonas (2 estudios), codificados por los genes qnrA, qnrB, qnrC 

y qnrD.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 
Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Khoshnood, et 
al. (2019)154 Irán 

Macrólidos 
(claritromicina, 
azitromicina, 

eritromicina) y 
Lincosamidas 

Bombas de 
expulsión, 

metilación del ARNr 

msrA, ermA, 
ermC 

Omidi, et al. 
(2020)155 

Irán 
Macrólidos 

(eritromicina) 
Formación de 
biopelículas 

mecA, icaA, icaD 

Schwendener, 
et al. (2020)156 Suiza Macrólidos 

Codifican el 
transportador de 

eflujo 

mefD, msrF, 
msrH 

Yao, et al. 
(2019)157 

China 
Macrólidos y 
Lincosamidas 

Metilación del ARNr, 
bombas de 
expulsión 

ermA, ermB 
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 Tabla 21. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Enterococcus faecium. 

 

 

 

 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País 

Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

 Farkas, et al. 
(2019)158 

Rumanía 

Penicilinas 
Producción de 

betalactamasas de 
amplio espectro  

blaTEM-1 

blaSHV-1 
blaCTX-M 

Carbapenemas 

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaNDM-1 
blaVIM-1 

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA-49 

Aminoglucósidos 

Estructuras de 
integrones complejos y 

modificación por 
acetiltransferasas 

aac(3)-I y III 

aac(6')-I y II 

Quinolonas 
Presencia de genes 

plasmídicos de 
resistencia antibiótica 

qnrA 
qnrB 
qnrS 

Sulfonamidas 

Presencia de genes 
que codifican formas 
mutantes del enzima 

blanco 

sul1 
sul2 

sul3 

Zhou, et al. 
(2020)159 

China 

Betalactámicos 
(Cefalosporinas 

de amplio 
espectro y 

Carbapenemas) 

Transferencia 
horizontal de plásmidos 

IncK 

Mutación en genes 
codificantes a las 
carbapenemasas 

blaKPC 
blaNDM 
blaSIM 
blaSPM 
blaVIM 
blaIMP 

Producción de 
betalactamasas 

blaCTX 
blaTEM 
blaSHV 
blaOXA 
blaPER 

Quinolonas 
Resistencia a 

quinolonas mediada 
por plásmidos (PMQR) 

qnr (A, B, C y 
D) 

aac 
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4) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Pseudomonas aeruginosa 

La tabla 22 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Pseudomonas 

aeruginosa.  

De los 4 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: betalactámicos (3 estudios), 

codificados por los genes blaAmpC, blaVIM-2, oprD, oprM, mexAB y mexXY. 

 

Tabla 22. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Pseudomonas aeruginosa. 

  

5) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de Klebsiella 

pneumoniae 

La tabla 23 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Klebsiella 

pneumoniae.  

De los 6 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: betalactámicos (6 estudios), 

codificados por los genes blaCTX-M, blaKPC, blaAmpC y blaOXA; quinolonas 

(3 estudios), codificados por los genes oqxA, oqxB, qnrB4, gyrA, gyrB, parE y 

parC; y aminoglucósidos (2 estudios), codificados por los genes aac. 

Autor(es) y 
año de 

publicación 
País 

Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Galetti, et al. 
(2019)160 

Brasil Carbapenemas 
Producción de 

carbapenemasas 
blaKPC-2 

Heidari, et al. 
(2019)161 

Irán Polimixinas (colistina) 
Modificación del lípido 

A 
pmrA, pmrB 

Huang, et al. 
(2020)162 

Estados 
Unidos 

ceftazidima / 
avibactam, 

ceftalozano / 
tazobactam, 
piperacilina / 
tazobactam 

Impermeabilidad de la 
membrana externa 

oprD 

Producción de 
cefalosporinasas 

blaAmpC o 
blaADC 

Khalili, et al. 
(2019)163 

Irán Carbapenemas 

Producción de 
cefalosporinasas 

blaAmpC o 
blaADC 

Impermeabilidad de la 
membrana externa 

oprD, oprM 

Bombas de eflujo 
mexAB, 
mexXY 
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Tabla 23a. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Klebsiella penumoniae. 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 

Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Arcari, et al. 
(2021)104  

Italia Betalactámicos 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 
blaKPC 

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA-48 

Boszczowski, et 
al. (2019)164 

Brasil 

Aminoglucósidos 
Modificación por 

acetiltransferasas 
aac(3)-IIa 

aacA4 

Betalactámicos 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 

blaKPC-2 

blaCTX-M-1 

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA-2 

Quinolonas 
Transportador de 

membrana (bombas 
de eflujo) 

oqxA 

 oqxB 

 Heinz, et al. 
(2019)165 

Pakistán 
Cefasloporinas, 

Penicilinas y 
Macrólidos  

Producción de 
cefalosporinasas y 
enzimas de porinas 

blaAmpC 

blaCMY-2 

blaCMY-6 

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaNDM-1  

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 
blaCTX-M-15  

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA 
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Tabla 23b. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Klebsiella penumoniae 

(Continuación). 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 

Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Li, et al. 
(2019)166 

China 

Aminoglucósidos 
Modificación por 

acetiltransferasas 
aac-(6')-Ib-cr 

aac(3)-Ia 

Quinolonas 

Resistencia a 
quinolonas mediada 

por plásmidos 
(PMQR) 

qnrB4 

Betalactámicos 

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA-1 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 
blaTEM-1  

Moya, et al. 
 (2020)167 

España 

Betalactámicos 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 

blaCTX-M 
blaTEM-1  
blaSHV-1  

BlaKPC-2  

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaNDM-1  

Quinolonas 

Mutación en ADN-
girasa 

gyrA   

gyrB  

Mutación en 
topoisomerasa IV 

parE  

parC   

Jiang, et al. 
(2019)168 

China Betalactámicos 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 

blaR1  

bla1  

Mutación en los genes 
que expresan PBP 

pbp  
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6) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Escherichia coli 

La tabla 24 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Escherichia 

coli.  

De los 3 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: betalactámicos (2 estudios), 

codificados por los genes blaTEM, blaIMP, blaOXA, blaCTX-M y blaSHV. 

 

Tabla 24. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Escherichia coli. 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 

Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Aznárez 
(2020)169 

Uruguay 
trimetoprima- 

sulfametoxazol 

Mutaciones en los 
genes de enzimas 

dihidropteroato sintasa 
 y dihidrofolato 

reductasa 

dfrA1 

El-Mokhtar, et 
al. (2021)170 

Egipto 

Polimixinas 
(colistina) 

Transferasas mediadas 
por plásmidos 

mcr-1 

Carbapenemas y 
Cefalosporinas 

Producción de 
betalactamasas de 

amplio espectro 
blaTEM 

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaIMP 

Marcos, et al. 
(2021)171  

Perú Betalactámicos  
Producción de 

betalactamasas de 
amplio espectro. 

blaTEM, blaCTX-
M, blaSHV 

 

7) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Acinetobacter baumannii 

La tabla 25 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Acinetobacter 

baumannii.  

De los 3 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: betalactámicos (2 estudios), 

codificados por los genes blaNDM-1, blaOXA-23, blaOXA-51, blaTEM y 

blaCTX-M. 
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Tabla 25. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Acinetobacter baumannii. 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 
Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Boinett, et al. 
(2019)172 

Reino Unido 
Polimixinas 
(colistina) 

Salida del fármaco adelJK 
Síntesis de 
fosfolípidos 

mlaC, mlaF, mlaD 

Síntesis de 
lipooligosacáridos 

lpxC, lpsO 

Ogbolu, et al. 
(2020)173  

Nigeria Betalactámicos 

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaNDM-1 

Producción de 
oxacilinasas 

blaOXA-51, 
blaOXA-23  

Ramadan, et al. 
(2020)93  

Egipto Betalactámicos 

Producción de 
metalobetalactamasas 

blaNDM-1 

Producción de 
betalactamasas de 
amplio espectro. 

blaTEM, blaCTX-M 

 

8) Principales genes responsables de la resistencia bacteriana de 

Mycoplasma pneumoniae 

La tabla 26 resume los estudios sobre resistencia bacteriana de Mycoplasma 

pneumoniae.  

De los 2 estudios seleccionados, los principales grupos de antibióticos para los 

que se evidenció mayor resistencia fueron: quinolonas, codificados por los 

genes gyrA y parC; y macrólidos, codificados por el gen 23S ARNr. 

 

Tabla 26. Resumen de estudios que describen los principales genes 

responsables de la resistencia bacteriana de Mycoplasma pneumoniae. 

Autor(es) y año 
de publicación 

País 
Resistencia bacteriana 

Grupo de 
antibióticos 

Mecanismo Genes 

Guo, et al. 
(2019)174 

China Quinolonas 

Mutaciones en la 
región determinante 

de la resistencia a las 
quinolonas (QRDR) 

gyrA 

parC 

Zhao, et al. 
(2019)151 

China 
Macrólidos 

(eritromicina, 
azitromicina) 

Mutación en el 
dominio V 

23S ARNr 
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3.5 Realización de la propuesta farmacéutica 

 

1) Análisis crítico respecto al uso de antibióticos en la pandemia del    

COVID-19. 

Una consecuencia potencial de la pandemia del COVID-19 es el incremento de 

la tasa resistencia bacteriana a los antibióticos por el uso masivo e 

indiscriminado de antibióticos. A pesar que el porcentaje promedio de pacientes 

diagnosticados con infecciones asociadas al COVID-19 en los países de China, 

España y Estados Unidos ha sido 17% y que en los demás países del mundo 

el promedio fue menor al 10%, la prescripción de antibióticos ha sido 

generalizada a todo paciente hospitalizado con COVID-19 sin diagnóstico 

preliminar de infecciones colaterales debido la urgencia de intervención médica 

en dicho pacientes, sobredemanda de pacientes en Unidades de Cuidados 

Intensivos, falta de recursos, falta de personal e incluso servicios de salud 

suspendidos durante la primera ola de la pandemia. Por otro lado, las 

sociedades científicas, ministerios e instituciones nacionales de salud de 

diferentes países emiten recomendaciones sobre manejo de COVID-19  en 

guías prácticas clínicas, en donde se considera la antibioticoterapia empírica 

en  pacientes asintomáticos con sospecha de neumonía por COVID-19 y/o 

sintomático leve, posteriormente ir ajustando la farmacoterapia de acuerdo a 

los resultados de los diagnósticos confirmatorios posteriores por el alto riesgo 

de mortalidad que provoca esta pandemia175. Sin embargo, el actuar bajo 

sospecha potencia la probabilidad de resistencia en un porcentaje de pacientes 

con COVID-19.  

En muchas ocasiones, la alta demanda de pacientes hospitalizados y la limitada 

cobertura de servicios de laboratorios reduce el acceso a pruebas 

microbiológicas y moleculares provocando que los profesionales de la salud 

reduzcan las oportunidades de optimizar la terapia antibiótica, provocando la 

aparición de efectos adversos y el uso innecesario de antibióticos. 

La recopilación de datos en el presente estudio detalla los tipos de bacterias 

con mayor participación en pacientes con infecciones asociados al COVID-19 

y la farmacoterapia empleada en dichos clasos clínicos. Esta información es 

crucialmente importante porque ayuda a predecir las posibles mutaciones en 
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dichos grupos bacterianos, cuyos estudios en los últimos años representan las 

mayores amenzas de falla terapéutica con antimicrobianos.  

En el análisis sobre los resultados del perfil de susceptibilidad de los grupos 

farmacológicos prescritos durante la pandemia como la penicilina, 

aminoglucósidos y tetraciclinas se evidencia que poseen reportes de 100% de 

resistencia en países como Etiopía, Irán, países en desarrollo según IDH 

(Índice de desarrollo humano), Italia, a pesar de que tiene uno de los mejores 

sistemas sanitarios, así mismo Brasil y China con economías sólidas en los 

últimos años. 

Por otro lado, se evidencia que países como Estados Unidos posee menor a 

40% de resistencia a los antibióticos, actualmente este país posee un Sistema 

de Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos. 

La gran preocupación sobre el aumento de la resistencia a los antibióticos es 

que provoca incremento en la tasa de morbimortalidad de los pacientes 

hospitalizados con estimación de 700.000 vidas al año a diez millones de vidas 

al año para 2050, a un costo para el PIB mundial de 100 billones de dólares5.  

Los pacientes infectados con bacterias resistentes a los antibióticos de primera 

línea deben usar medicamentos y/o terapias más costosas, lo que aumenta los 

costos de atención médica, así como la carga de pacientes hospitalizados por 

periodos más extensos. Es por ello que hoy en día, cada país se encuentra 

implementando politicas y estrategias con  enfoques de promoción y preventivo 

para combatir la resistencia a los antibióticos, un ejemplo es la financiación para 

el desarrollo de nuevos medicamentos y/o terapias contra enfermedades 

infecciosas propuesto por el Banco Europeo de Inversiones (BEI) y la Comisión 

Europea (CE)176 estrategia implementada en Europa, asi como la 

implementación de vigilancia epidemiológica de la resistencia a los 

antimicrobianos. Sin embargo, es necesario resaltar que el desarrollo de 

nuevos antibióticos es lento y requiere una alta inversión aproximadamente 

mayor de $ 5 mil millones en promedio por cada fármaco. 
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2) Propuesta farmacéutica con relación al impacto clínico del uso 

indiscriminado de antibióticos 

 

        2.1 Análisis situacional  

En 1997, en nuestro país se inició la vigilancia bacteriana de los hospitales 

promovido por el Ministerio de Salud (MINSA). Sin embargo, la inadecuada 

capacidad de gestión e innovación, escasez de recursos, capacitación y poca 

concientización de los profesionales de la salud y pacientes sobre el uso 

adecuado de antibióticos han conllevado a que en los últimos 10 años la 

resistencia a los antimicrobianos se haya elevado en 50% a nivel poblacional, 

es decir los antibióticos solo tienen eficacia  del 10% al 20% en las diferentes 

infecciones comunitarias e intrahospitalarias impactando a los diversos 

tratamientos y terapias farmacológicas para restablecer la salud humana177. 

A largo de la pandemia COVID -19, se intensificó el uso empírico de antibióticos 

para tratar diversas coinfecciones en pacientes diagnosticados con COVID-19, 

demostrándose en los resultados del presente estudio de revisión sistemática 

su impacto directo en la tasa de resistencia a nivel mundial con énfasis en 

países en vías de desarrollo. Sin embargo, los datos de esta tasa son 

incompletos y poco ordenados, pero lo más preocupante es que ninguna 

institución en Perú ha participado en estudios de vigilancia multinacional. Se 

sabe que de dichos datos heterogéneos son bastante amplios, lo que dificulta 

su adecuada recopilación y gestión177. 

El problema de la resistencia antimicrobiana no solo representa una importante 

carga de salud pública, sino también una importante carga económica para el 

país, debido a los elevados costos en los tratamientos y sus posibles 

complicaciones. Es por ello, la necesidad de implementar estrategias de 

promoción y prevención basados en análisis y gestión de datos a través de la 

inversión en innovación y transferencia tecnológica177.  

El siguiente esquema resume la gestión pública en la vigilancia de RAM lo largo 

de estos 20 años, cuya participación fue enfocada en 3 puntos principales. En 

primer lugar, la implementación de evaluaciones de desempeño a los 

laboratorios sobre diagnóstico microbiológico y susceptibilidad antimicrobiana 

en 2001 por el Instituto Nacional Salud (INS), observándose que los hospitales 

de mayor complejidad obtienen mejores resultados de calidad que los 
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hospitales de menor complejidad. En segundo lugar, la implementación oficial 

de vigilancia en Infecciones Asociadas a la atención de Salud (IAAS), sistema 

enfocado en acciones de vigilancia, prevención y control de infecciones 

intrahospitalarias. Los resultados se basan en tipos de infecciones prevalentes 

en nuestro país y las estrategias sanitarias de prevención para disminuir dichas 

tasas de infecciones prevalentes. En tercer lugar, la implementación de 

indicadores de prescripción de antibióticos en centros de salud, incluyendo a 

las farmacias de establecimientos de salud a nivel nacional. Finalmente, se 

evidencia la participación progresiva en el análisis, manejo y gestión de datos 

sobre la resistencia a antimicrobianos en nuestro país178. 

En el 2019 se aprobó el “Plan Multisectorial para enfrentar la resistencia a 

antimicrobianos 2019-2021”. Sin embargo, no existe un Programa Presupuestal 

orientado a Resultados (PpR) de Control de Resistencia a los microbianos 

dentro de la Oficina De Planeamiento, Presupuesto y Modernización del 

Ministerio de Salud, lo que no permite visualizar la estrategia de operación, 

eficiencia de gestión de recursos y la priorización del gasto público en la 

provisión de productos (bienes y servicios)15. 

Por otro lado, cabe precisar que de los 9 programas presupuestales que maneja 

el Ministerio de Salud, actualmente ninguno está enfocado estrictamente a 

combatir la incidencia de resistencia bacteriana178. 
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Figura 22a. Esquematización cronológica de la gestión pública enfocado en la problemática de la resistencia a los 
antimicrobianos178. 
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Figura 22b. Esquematización del análisis situacional de la gestión pública 

enfocado en la problemática de la resistencia a los antimicrobianos 

(Continuación)178. Diseño propio. 

 
      2.2 Planteamiento de Propuesta 

Una propuesta para promover la innovación en la vigilancia de la resistencia a 

los antimicrobianos sería la creación de un “Sistema Nacional de Vigilancia de 

Resistencia a los Antimicrobianos” integrado al “Sistema Mundial de Vigilancia 

de la Resistencia a los Antimicrobianos” (GLASS), propuesto por la OMS, 

mediante el uso de las tecnologías emergentes relacionadas con “Big Data” y 

la “inteligencia artificial”, que podría conducir a mecanismos más efectivos de 

herramientas de captura, intercambio y análisis de datos de la resistencia 

antimicrobiana. En este contexto, es necesario implementar un sistema de 

gestión de la innovación basado en el estándar ISO 56002-2019 para el 

establecimiento, implementación, mantenimiento y mejora continua de un 

sistema de gestión de innovación en las Instituciones nacionales, a través de 

un tratamiento integral en todos los aspectos relacionados con la innovación, 

visión, estrategia, cultura, colaboración, gestión de la incertidumbre, liderazgo, 

adaptabilidad, propiedad intelectual, inteligencia estratégica y procesos de 

innovación entre diferentes laboratorios e instituciones que podría lograr 
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numerosos objetivos, incluyendo un sistema incorporado para estandarizar el 

análisis de datos, que podrían vincularse automáticamente a agencias 

nacionales y repositorios de datos internacionales179,180. 

 

Tabla 27. Intervenciones estratégicas y actividades del Sistema Nacional de 

Vigilancia de Resistencia a los Antimicrobianos179,180. 

Objetivo. - Establecer un “Sistema Nacional de Vigilancia de Resistencia a 

los Antimicrobianos”. 
Intervenciones estratégicas Actividades 

- Implementación de un “Sistema 

Nacional de Vigilancia de Resistencia 

a los Antimicrobianos”. 

- Etapa 0 

Definición de política y marco 

normativo 

- Etapa 1 

Financiamiento 

- Etapa 2 

Conformación estructural 

- Etapa 3 

Desarrollo del sistema  

- Etapa 4 

Seguimiento 
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Figura 23. Diagrama resúmen de las intervenciones estratégicas basado en etapas y fases para implementar un 
“Sistema Nacional de Vigilancia de Resistencia a los Antimicrobianos” integrado al “Sistema Mundial de 

Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos” (GLASS), elaboración propia. 

Definición de 

política y marco 

normativo

Financiamiento
Conformación 

estructural

Desarrollo del 
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Seguimiento

ETAPA 

0 

ETAPA 
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ETAPA 

2 

ETAPA 
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ETAPA 
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Elaboración de propuesta 
bajo la estructura de 

Programa Presupuestal 
orientado a Resultados 

(PPoR) 

Emisión del Marco 
Normativo de Políticas 

Asignación de 
Presupuesto. 

Evaluación de Diseño, 

Procesos e Impacto del 

Sistema  

Evaluación  

Financiera Institucional 

Ejecución del 
Presupuesto. 

ados a Resultados. 

Presentación del PPoR al 
Pliego Presupuestal 

MINSA para su 
sustentación, revisión y 

aprobación. 

Inicio del proceso de 
enrolamiento. 

ados a Resultados. 

Cumplimiento de 
requisitos 

ados a Resultados. 

Desarrollo del Protocolo 
Nacional 

  Ejecución de los 
procesos y actividades 
del Protocolo Nacional  

Manual para la Implementación 
Temprana de GLASS 
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      2.3 Justificación del planteamiento de propuesta  

En el 2015, se desarrolló en Suecia el Congreso de Salud Pública, a este evento 

acudieron alrededor de 30 miembros de la OMS representando a diferentes 

regiones, en donde se adoptó el Plan de Acción Mundial sobre la resistencia 

cuyo objetivo principal destaca la vigilancia e investigación en resistencia a los 

antimicrobianos para fortalecer la base de conocimientos y pruebas para 

informar las estrategias y monitorear la efectividad. Dado el contexto, la 

Asamblea Mundial de Salud acordó implementar el GLASS con la finalidad de 

recopilar, analizar e informar datos armonizados sobre la tasa de resistencia en 

base a las infecciones humanas debido a varios patógenos prioritarios con 

datos microbiológicos derivados de métodos fenotípicos. Mediante la 

participación de 30 miembros de la OMS representando a diferentes regiones, 

se adoptó el Plan de acción mundial sobre la resistencia en donde el objetivo 

principal destaca la vigilancia e investigación en resistencia a los 

antimicrobianos para fortalecer la base de conocimientos y pruebas para 

informar las estrategias y monitorear la efectividad. Dado el contexto, la 

Asamblea Mundial de Salud acordó implementar el GLASS, cuya función 

principal es recopilar, analizar e informar datos armonizados sobre la tasa de 

resistencia en base a las infecciones humanas debido a varios patógenos 

prioritarios con datos microbiológicos derivados de métodos fenotípicos para 

las pruebas de RAM180. 

Para el 2050, más de 10 millones de personas con infecciones bacterianas 

tendría alta probabilidad de morir por consecuencia de las múltiples resistencias 

a los antimicrobianos; sin embargo, resulta necesario exhortar que los 

antibióticos son el principal tipo de antimicrobianos que causan mayor 

preocupación por el aumento de resistencia en los últimos años de manera 

sostenida, si no se formula nuevas estrategias y soluciones efectivas de control. 

El Foro Económico Mundial considera a la resistencia a los antibióticos como 

problema altamente crítico por el impacto negativo en la economía y desarrollo 

sostenible de los países en los próximos años; el Banco Mundial una 

publicación de marzo 2017, mencionó que para el 2050 la resistencia a 

antibióticos puede representar un gasto del 1,1% - 3,8% del producto bruto 

interno (PBI). Actualmente, la cuantificación y análisis de datos es complicado 
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por la falta de homogenización de criterios para la recopilación de datos y 

deficiente coordinación179. 

Una forma de resolver este problema es mediante la implementación de 

sistemas informáticos ágiles y compatibles con repositorios de vigilancia de 

datos microbiológicos, clínicos y epidemiológicos con enfoque integrador, 

alineados con los estándares de calidad cuya trazabilidad de datos a nivel 

holístico sea validado, con la finalidad de reazair un correcto análisis y con ello 

la toma de decisiones a nivel terapéutico para el control de la resistencia a 

antibióticos eficiente180.  

La intervención del estado a través de la implementación de políticas sobre la 

resisitencia a los antibióticos permitiría y facilitaría la existencia de sistemas de 

vigilancia en nuestro país; es por ello que actualmente el Ministerio de Salud 

ha emitido el Decreto Supremo que aprueba el Plan Multisectorial para 

enfrentar la resistencia a los antimicrobianos 2019-2021 (D.S. 010-2019 SA)15. 

La recolección de datos en resistencia a antibióticos es sumamente amplia y 

heterogéneo por las diversas fuentes a nivel del tipo de estudio, lugar de estudio 

y objeto de estudio. Sin embargo, un filtro importante a tomar en cuenta es la 

epidemiología y vigilancia a nivel genético, para una identificación específica 

de estrategias de multirresistencia a antibióticos y controlar su rápida 

diseminación entre las bacterias por ello resulta vital disponer de protocolos de 

que especifice a los patógeno y el método de vigilancia, se debe priorizar 

aquellos patógenos de alta carga y velocidad de diseminación por dos razones. 

La primera razón por su relación con la morbimortalidad que pueden causar, la 

segunda razón es por el limitado acceso a terapias farmacológicas eficientes180. 

La OMS, ha drecretado como principal prioridad la resistencia a 

carbapenémicos en Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter baumannii, 

cefalosporinas y carbapenémicos tercera generación en Enterobacterias; como 

segunda prioridad la resistencia a glucopéptidos en Enterococcus faecium y 

glucopéptidos en Staphylococcus aureus. Estos marcadores de resistencia han 

sido abordados a lo largo de nuestra tesis con énfasis de su impacto en el 

contexto actual del COVID-19.181. 
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2.4 Sistema mundial de vigilancia de la resistencia a los antimicrobianos 

(GLASS)89 

GLASS es un sistema que permite la presentación de informes globales 

estandarizados de datos nacionales oficiales de resistencia a antimicrobianos 

(RAM). Además, colabora con las redes de vigilancia de la RAM existentes a 

nivel regional y nacional para producir datos completos y oportunos. Se basa 

en la experiencia adquirida por los programas de vigilancia de la RAM de larga 

data de la OMS, con el firme apoyo de los países informantes, las oficinas 

regionales y nacionales de la OMS. 

GLASS tiene como objetivo estratégico "fortalecer el base de pruebas a través 

de una vigilancia mundial mejorada y la investigación”. Los datos recopilados 

por GLASS informarán toma de decisiones y proporcionar la base de pruebas 

para acción y promoción.  

Por otro lado, promueve el uso de métodos estandarizados y acordados a nivel 

mundial para recopilar datos tanto a nivel local como nacional, y recopilación 

de información sobre indicadores de resistencia a los antimicrobianos 

seleccionados de forma armonizada. Como tal, mediante el fomento de la 

capacidad y la asistencia técnica, la Secretaría de GLASS, las Oficinas 

Regionales y de país, junto con las redes regionales de vigilancia de la 

resistencia a los antimicrobianos, apoya el desarrollo y fortalecimiento de las 

Sistemas de vigilancia de RAM para mejorar su capacidad de realizar un 

seguimiento y monitorización de indicadores de RAM, producir información 

confiable y datos comparables de forma regular. 

GLASS adopta un enfoque gradual para la implementación de planes de 

vigilancia. Cualquier país, en cualquier etapa del desarrollo de su sistema 

nacional de vigilancia de RAM, puede inscribirse en GLASS. Se alienta a los 

países a avanzar gradualmente con la implementación de los estándares e 

indicadores de vigilancia propuestos basados en sus prioridades y recursos 

nacionales. Al mismo tiempo, GLASS proporciona herramientas para la 

vigilancia rutinaria de infecciones prioritarias en humanos.  

Además, la plataforma GLASS IT permite la incorporación progresiva de 

información de otros sistemas de vigilancia relacionados con la RAM en 

humanos, como la RAM en la cadena alimentaria, el seguimiento del consumo 

de antimicrobianos, los proyectos de vigilancia específicos y otros datos 
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relacionados con la RAM. El objetivo es fomentar y apoyar el enfoque 

multisectorial para abordar la resistencia a los antimicrobianos. 

Hasta el 9 de diciembre de 2017, 50 países (Figura 24) se han inscrito en 

GLASS, y 42 de ellos se inscribieron al final de la primera convocatoria de 

datos. Estos incluyen una combinación de países en diferentes etapas de 

desarrollo económico (24 países de ingresos altos, 9 países de ingresos 

medianos altos, 11 países de ingresos medianos bajos y 6 países de ingresos 

bajos) de todas las regiones de la OMS. 

 

 

Figura 24. Mapa de enrolamiento a GLASS89. 

 

 

2.4.1 Objetivos de GLASS89  
 
 Aproximar el alcance de la RAM a nivel mundial a través de indicadores 

planetados. 

 Comunicar el informe de análisis de datos mundiales sobre la RAM en 

frecuencias de tiempo establecidas. 

 Identificar la resistencia emergente y su propagación a nivel mundial. 

 Plantear estrategias de solución y programas específicos enfocados en 

la prevención y control de la RAM. 
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 Evaluar los resultados de las estrategias de solución y programas 

específicos implementados en base a indicadores consensuados. 

 

2.4.2 Manual para la Implementación de GLASS89 
 
El manual elaborado por la OMS, proporciona información y orientación para 

una adecuada implementación y funcionamiento del “Sistema Nacional de 

Vigilancia de Resistencia a los Antimicrobianos” integrado al “Sistema Mundial 

de Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos” (GLASS). 

 

2.5 Intervenciones estratégicas y actividades para la implementación del 

Sistema Nacional de Vigilancia de Resistencia a los Antimicrobianos 

integrado al “Sistema Mundial de Vigilancia de la Resistencia a los 

Antimicrobianos” (GLASS)  

 

2.5.1 ETAPA 0: Definición de política y marco normativo 

 

2.5.1.1 Fase Elaboración de propuesta 

 

La elaboración de un programa presupuestal, proceso técnico basado 

en la causalidad y evidencia, bajo la estructura de Programa 

Presupuestal orientado a Resultados (PPoR), esta estrategia fue 

diseñada por el Ministerio de Economía y Finanzas (MEF) con la 

finalidad de vincular el producto con resultados medibles a favor de la 

población182.  

 

2.5.1.2 Fase Presentación de propuesta 

 

Presentación a la Comisión Multisectorial de Naturaleza Permanente 

del pliego presupuestal Ministrio de Salud la propuesta elaborada bajo 

la estructura PPoR para su análisis, revisón y aprobación 

correspondiente178. 
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2.5.1.3 Fase Emisión del Marco Normativo de Políticas 

 

Elaboración y aprobación del Reglamento Interno del proyecto 

pesentado, cuyos objetivos están alineados al Decreto Supremo 010-

2019-SA que aprueba el Plan Multisectorial para enfrentar la 

resistencia a los antimicrobianos 2019-2021178. 

Establecer el marco regulatorio para la implementación de vigilancia 

integrada de resistencia a los antimicrobianos. 

 

2.5.2 ETAPA 1: Financiamiento 

 

2.5.2.1 Fase Asignación de Presupuesto  

 

La Oficina de Planeamiento, Presupuesto y Modernización del 

Ministerio de Salud y la Dirección Genera del Presupuesto Público del 

Miniesterio de Economía, responsable de la gestión del proceso 

presupuestario debe aprobar y asignar el presupuesto solicitado y 

espcificado el PPoR. 

 

Actualmente, según el Portal de Transparencia Económica del MEF 

el Ministerio de Salud realiza una ejecución del 97% promedio del 

presupuesto asignado por el MEF; es decir, dinero devengado 

respecto al Presupuesto Institucional Modificado (PIM), en las 

diversas Categorias Presupuestales (Programas Presupuestales y 

Acciones Centrales) excepto en Asignaciones Presupuestarias que no 

resultan en productos (APNOP), cuya ejecución en los últimos 5 años 

es solo 85% promedio, poniendo en evidencia la existencia del 15% 

del presupuesto asignado a la categoría presupuestal APNOP como 

margen de flexibilidad para la gestión presupuestal del presente 

proyecto183. 

 

Es importante resaltar que el 50% de los ingresos de la categoría 

Presupuestal APNOP corresponde a la fuente de financiamiento 
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Recursos Ordinarios, seguido del 30% por la fuente de financiamiento 

Recursos por Operaciones Oficiales De Crédito. 

 

2.5.2.2 Fase Ejecución de Presupuesto  

 

La ejecución del presupuesto comprende la Certificación del 

presupuesto asignado y su correspondiente devengado en los 

resursos de bienes y servicios, personal, adquisiciones de activos no 

financeros, etc. 

 

2.5.3 ETAPA 2: Conformación estructural 
 

2.5.3.1 Fase Enrolamiento 
 

La fase de enrolamiento de enrolamiento implica los siguientes 

momentos: 

 

- Sub fase de Inscripción al Sistema mundial de vigilancia de la 

resistencia a los antimicrobianos (GLASS). 

Los países deben enviar una expresión de interés para participar 

en GLASS; a su vez, el Ministerio de Salud del país o su 

equivalente envía una carta de nominación oficial en la que se 

designa un punto focal nacional (PFN), para representar el 

“Programa Nacional de Vigilancia” de la RAM y ser responsable de 

la comunicación con la Secretaría GLASS89. 

 

- Sub fase de Aprobación de participación  

Una vez que se recibe la carta de nominación oficial, GLASS evalúa 

el cumplimiento de requisitos para la inscripción del país solicitante 

y solicita la inscripción a la plataforma GLASS IT. El PFN es 

responsable de solicitar las credenciales e instrucciones para 

acceder y usar la plataforma GLASS IT de acuerdo con los términos 

de uso de la plataforma89. 
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- Sub fase de lnforme de estado actual del Sistema de Vigilancia 

Nacional 

Los países inscritos deben a informar a GLASS sobre el estado 

actual de vigilancia de la resistencia a los antimicrobiana, no es 

relevante tener un sistema desarrollado completamente ya que una 

de las características de GLASS es su flexibilidad para facilitar la 

participación de cualquier país, pero sí es obligatorio el compromiso 

a desarrollar su sistema de vigilancia de la RAM en recopilar y 

compartir datos con GLASS89. 

 
2.5.3.2 Fase Cumplimiento de requisitos 
 
 

- Sub fase Selección del Ámbito Estructural  

Un centro coordinador nacional (NCC). El NCC es el encargado 

de desarrollar la implementación gradual y supervisión del 

Programa Nacional de Vigilancia integrado al GLASS, su función 

principal es consolidar la información recibida de los datos recibidos 

del laboratorio Nacional de Referencia (LNR) y debe realizar el 

reporte oficial a la plataforma del OMS. 

Laboratorio Nacional de Referencia (LNR). El Laboratorio 

Nacional supervisa los métodos de Prueba de Susceptibilidad a los 

Antimicrobianos (AST) y el desempeño de calidad de los 

laboratorios que apoyan los sitios de vigilancia que participan en el 

Sistema de Vigilancia Nacional. Su función principal es analizar, 

sistematizar y reportar los datos agregados en la plataforma 

WHONET al CCN de acuerdo al orden de prioridad de la lista de 

prioridad de patógenos y tratamientos combinados emitida por 

GLASS. 

Sitios de vigilancia. Suelen ser hospitales, clínicas o clínicas para 

pacientes ambulatorios con capacidad de recolectar muestras de 

pacientes, aplicación de pruebas micobiológicas.   

Los sitios de vigilancia se vinculan entre sí a través de un flujo 

constante de intercambio de datos e información, creando una red 

eficaz para la detección y el seguimiento de infecciones y 
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resistencia y conectados al menos un laboratorio con capacidad 

para identificar los patógenos y realizar pruebas de susceptibilidad. 

Su función es ingresar los resultados en el software de gestión de 

datos o software gratuito WHONET, esta información será 

compartida con el Laboratorio nacional de referencia (LNR). 

- Sub fase Evaluación de Capacidad Epidemiólogica 

Los sitios de vigilancia deben tener la capacidad de recolectar y 

reportar datos de calidad, a a la vez contar con personal 

responsable y capacitado para recolectar, analizar y reportar datos 

epidemiológicos, clínicos y de laboratorio. Es necesario la 

comprensión demográfica básica de la población cubierta por el 

sitio de vigilancia, para la organización, análisis datos y la 

producción de informes oportunos de manera regular. 

- Sub fase Capacidad de Laboratorio 

Se debe verificar que el laboratorio de tener la capacidad resolutiva 

para la realización de pruebas de susceptibilidad. Se sugiere que 

los laboratorios deben ser certificados con Buenas Prácticas de 

Laboratorio (BPL). Los laboratorios en los sitios de vigilancia deben 

usar un sistema de gestión de calidad reconocido por el NRL para 

garantizar la precisión, confiabilidad y puntualidad de los resultados 

informados y a su vez asegurar que el personal se encuentre 

capacitado para reconocer y generar alertas sobre cualquier 

hallazgo inusual o inesperado en las muestras de rutina.89 

- Sub fase Selección patógena clave en la fase de 

implementación temprana de GLASS 

Se seleccionaron 7 patógenos como foco para la fase de 

implementación temprana de GLASS: 

 Acinetobacter spp. 

 Escherichia coli 

 Klebsiella pneumoniae 

 Neisseria gonorrhoeae 

 Salmonella spp. 

 Staphylococcus aureus 

 Streptococcus pneumoniae89 
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2.5.4 ETAPA 3: Desarrollo del sistema  

 

2.5.4.1 Fase Desarrollo del Protocolo Nacional. 
 

Desarrollar un Protocolo Nacional, cuyos los procesos se encuentren 

enfocados a: 

 Recolección de datos 

 Protocolos de Laboratorios 

 Administración de diagnóstico. 

 Flujo de datos 

 

2.5.4.2 Fase Ejecución del Protocolo Nacional. 
 

Los procesos y actividades comprenden: 

 Los médicos de los centros de atención médica deben enviar una 

muestra de pacientes con probabilidad de infección para el cultivo y 

prueba de sensibilidad a los antimicrobianos correspondientes. En 

caso el centro de atención médica no tiene capacidad limitada para 

las pruebas microbiológicas pueden enviar la muestra a un 

laboratorio de referencia. 

 Rellenar la Ficha de Recolección de Datos, proporcionanada por 

GLASS, con los datos principales como edad, sexo, tipo de muestra, 

fecha de muestreo, categoría hospitalario o comunitario y resultado 

de la prueba de sensibilidad a los antimicrobiamos. 

 Filtrar duplicados. 

 Ingresar los datos recolectados en el software de gestión de datos o 

software gratuito WHONET, esta información será compartida con el 

Laboratorio nacional de referencia (LNR). 

 El LNR debe analizar, sistematizar y reportar al Centro coordinador 

nacional – CCN (Supervisor del sistema) los datos agregados de 

acuerdo al orden de prioridad de la lista de prioridad de patógenos y 

tratamientos combinados emitida por GLASS. 

 Finalmente, el CNN debe consolidar la información recibida de los 

datos recibidos de los sitios de vigilancia y debe realizar el reporte a 

la plataforma del OMS89. 
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2.5.5 ETAPA 4: Seguimiento 

 

2.5.5.1 Fase de evaluación de Diseño, Procesos e Impacto del Sistema 

El Ministerio de Salud debe realizar el seguimiento y evaluación 

respecto del desempeño y obtención de resultados alcanzados de la 

implementación del “Sistema Nacional de Vigilancia a los 

Antimicrobianos” integrado al “Sistema Mundial de Vigilancia de la 

Resistencia a los Antimicrobianos” (GLASS). 

 

2.5.5.2 Fase de evaluación  

La supervisión de la gestión de los recusos asigandos al Pliego 

Presupuestal Ministerio de Salud debe ser llevada a cabo por la 

Superintendencia Nacional de Salud con la finalidad de garantizar la 

calidad, oportunidad, disponibilidad y aceptabilidad de los servicios en 

el sector salud184.  
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Figura 25a. Flujo de actividades según lineamientos de implementación de GLASS89. Elaboración propia 
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Figura 25b. Continuación del flujo de actividades según lineamientos de 
implementación de GLASS89. Elaboración propia. 

Laboratorio nacional de 
referencia (LNR) 

Centro coordinador 
nacional – CCN 

(Supervisor del sistema) 
 

MINSA 

 Reporte nacional de datos 
agregados en GLASS de 
acuerdo al orden de 
prioridad de la lista de 
prioridad de patógenos y 
tratamientos combinados. 

 Información de la 
población. 

 Análisis y 
consolidación de 
datos. 

 Reporte 
nacional. 

 

Centro coordinador 
lnternacional –(Supervisor 

del sistema) 
 

 Verificar la calidad de data 
y revisar con NCC en 
casos necesarios. 

 Análisis de datos 
OMS 
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Tabla 29. Resultados esperados de un país al ser miembro del GLASS89. 

N° de 

Orden 
RESULTADOS ESPERADOS 

1 Formar parte de las redes de vigilancia de la RAM existentes a nivel 

regional y nacional para producir datos completos y oportunos. 

2 

Gozar de los recursos tecnológicos de GLASS al ser miembro de 

“Sistema mundial de vigilancia de la resistencia a los antimicrobianos” 

(GLASS) propuesto por la OMS. 

3 
Fomentar los sistemas nacionales de vigilancia armonizados con 

estándares globales a partir de la articulación de la regulación peruana 

del Ministerio de Salud con los sistemas de inversión pública. 

4 

Mapeo epidemiológico y genómico de los patógenos para establecer 

estrategias o planes nacionales con alta eficacia, presupuesto definido, 

mostrando un creciente compromiso con el problema de la RAM. 

5 
Analizar y notificar de forma rutinaria información basada en datos 

sobre resistencia a los antimicrobianos. 

6 Detectar resistencias emergentes y sus propagaciones internacionales. 

7 
Concretizar objetivos puntuales de Decreto Supremo N° 010 – 2019 - 

SA (Plan Multisectorial para enfrentar la Resistencia a los 

Antimicrobianos 2019–2021). 
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VI. DISCUSIÓN 

 
Según los resultados obtenidos en la presente tesis, de los 41 estudios revisados y 

analizados sobre pacientes hospitalizados con infecciones bacterianas asociadas 

al COVID-19, 23 estudios indicaron la antibioticoterapia que recibieron estos 

pacientes. Además, 7 estudios explicaron sobre el perfil de susceptibilidad y 5 

estudios señalaron los genes responsables de la resistencia bacteriana en el 

contexto del COVID-19. Cabe mencionar que, en 4 de los 41 estudios 

seleccionados, se indicaron los agentes bacterianos, la antibioticoterapia recibida y 

el perfil de susceptibilidad; y solo en 1 estudio, realizado por Gregorova y 

colaboradores, indicaron los agentes bacterianos, la antibioticoterapia recibida, el 

perfil de susceptibilidad y los genes responsables de la resistencia bacteriana 

presentes en los pacientes con COVID-19120. 

Según los resultados obtenidos en la presente tesis, las infecciones bacterianas 

asociadas al COVID-19 complica en mayor grado la situación de salud en los 

pacientes hospitalizados, siendo las infecciones respiratorias y urinarias las más 

prevalentes en el contexto de la pandemia. Dichos resultados son comparables con 

los estudios realizados por Aguilera, et al. (2020)2 y Lansbury, et al. (2020)121, 

realizados en Cuba y Reino Unido, respectivamente; siendo la neumonía pulmonar 

una de las infecciones más comunes en estos pacientes con COVID-19. Sin 

embargo, también se encontraron estudios sobre pacientes con infección 

gastrointestinal, según Nori, et al. (2020), realizado en Estados Unidos99; y 

bacteriemia, según Morena, et al. (2020), realizado en Italia124. 

En cuanto a los microorganismos identificados en los 41 estudios sobre pacientes 

hospitalizados con COVID-19 e infecciones bacterianas (Tabla 7), fueron 

principalmente Staphylococcus aureus (16 estudios / 39,02%), Streptococcus 

pneumoniae (13 estudios / 31,7%), y Enterococcus faecium (3 estudios / 7,32%), 

Pseudomonas aeruginosa (16 estudios / 39,02%), Klebsiella pneumoniae (12 

estudios / 29,27%), Escherichia coli (11 estudios / 26,83%), y Acinetobacter 

baumannii (8 estudios / 19,51%) y Mycoplasma pneumoniae (7 estudios / 17,07%). 

Los resultados mencionados son semejantes con los estudios realizados por 

Alattar, et al. (2020)101; Garcia, et al. (2021)118; y Townsend, et al. (2020)132; en que 

al menos uno de las bacterias mencionadas se encuentran como las más 

prevalentes en dichos estudios101,118,132. Según Crotty, et al. (2020)110 y Fattorini, et 

al. (2020)116 afirmaron que las principales muestras clínicas utilizadas para la 
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realización de estos estudios fueron el esputo, hisopado nasofaríngeo, hisopado 

rectal, aspiración endotraqueal, suero y orina. Además, los métodos de diagnóstico 

utilizados en esos estudios fueron RT-PCR, test de ácidos nucleicos, anticuerpos 

en sangre, hemocultivo y urocultivo110,116. De los 41 estudios seleccionados, los 

principales países que más realizaron estos estudios fueron España (7 / 17,07%), 

China (7 / 17,07%), Estados Unidos (7 / 17,07%) e Italia (6 / 14,63%) (Figura 16). 

Este resultado es similar a la revisión sistemática realizado por Fattorini, et al. 

(2020); siendo China, Estados Unidos, Reino Unido y Francia, los principales 

países donde seleccionaron sus estudios116. 

Respecto a las investigaciones donde se prescribieron antibióticos a los pacientes 

con COVID-19 (Figura 17), se seleccionaron 2 estudios. Los principales grupos de 

antibióticos identificados fueron los betalactámicos (cefalosporinas (20 estudios / 

86,96%), derivados de penicilina (14 estudios / 60,87%) y carbapenemas (8 

estudios / 34,78%)), macrólidos (10 estudios / 43,48%), quinolonas (10 estudios / 

43,48%) y tetraciclinas (4 estudios / 17,39%). Según Chen, et al. (2020)11, 

Goncalves, et al. (2021)119 y Morena, et al. (2020)124, el porcentaje de los pacientes 

con el COVID-19 que fueron administrados con antibióticos fueron del 71%, 61% y 

76%, respectivamente; a pesar de que el número de coinfecciones bacterianas en 

estos pacientes fue de solo 2,02%, 19,01% y 27,45%, respectivamente11,119,124. 

Adicionalmente, en el estudio de Garrido, et al. (2020), mencionó que el uso de 

antibióticos fue de 91,4% de todos los pacientes con COVID-19138. Además, 

Barrasa, et al. (2020), señaló que, en un grupo de 92 pacientes, el 64% recibieron 

ceftriaxona, 47% azitromicina, 37% levofloxacino y 32% piperacilina / 

tazobactam106. Asimismo, Rothe, et al. (2020), mencionó que, en un grupo de 140 

pacientes, el 30,4% recibieron ampicilina / sulbactam, 11,9% piperacilina / 

tazobactam + azitromicina, 3,7% meropenem + azitromicina y 3% moxifloxacino129. 

Cabe mencionar que en el estudio de González (2020) afirmó que el uso de 

doxiciclina, azitromicina, cefditoren y linezolid aumentaron en 517%, 400%, 261% 

y 189%, respectivamente en España139. De los 23 estudios seleccionados, 6 se 

realizaron en España (26,09%), 5 en Italia (21,74%), 3 en Estados Unidos (13,04%), 

2 en China (8,7%), 2 en Reino Unido (8,7%), 1 en India (4,35%), 1 en Alemania 

(4,35%) y 1 en Irlanda (4,35%) (Figura 17). La mayoría de estos estudios se 

realizaron allí debido a que la pandemia afectó más a estos países durante la 

realización de sus investigaciones. Cabe mencionar que el uso de estos antibióticos 
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están autorizados por la OMS, siempre con las precauciones y las 

recomendaciones respectivas hacia cada tipo de infección bacteriana1,7. 

Después de obtener información sobre las principales bacterias causantes de las 

principales infecciones bacterianas y el tratamiento antibiótico que recibieron los 

pacientes con COVID-19, se seleccionaron estudios sobre el perfil de 

susceptibilidad antimicrobiana para cada bacteria. Si bien los resultados fueron muy 

variables dependiendo de cada bacteria y del país, los principales grupos de 

antibióticos en donde se evidenció mayor resistencia fueron a las penicilinas 

(penicilina G, meticilina, oxacilina, ampicilina, amoxicilina y piperacilina); 

cefalosporinas de 2da generación (cefoxitina); cefalosporinas de 3ra generación 

(ceftriaxona, ceftazidima y cefotaxima); carbapenémicos (imipenem y meropenem); 

quinolonas (ciprofloxacino y levofloxacino); aminoglucósidos (gentamicina); y 

macrólidos (eritromicina y azitromicina). Estos resultados son comparables con el 

estudio de Aguilera, et al. (2020), en el que realizó un estudio descriptivo desde 

marzo a mayo del 2020 en pacientes diagnosticados con COVID-19, de un hospital 

cubano; mediante el uso de discos para antibiograma, mostraron niveles de 

resistencia superior al 50% a cefazolina, cefuroxima, ceftriaxona y cefotaxima2. 

Adicionalmente, comparando el estudio de Pfaller, et al. (2020)185 con el estudio de 

Gales, et al. (2019)186; realizados en Estados Unidos y Brasil, respectivamente, en 

la que realizaron un elevado número de pruebas de susceptibilidad, se puede 

evidenciar la gran diferencia entre los niveles de resistencia. Mientras en el primer 

estudio no supera el 37% de resistencia bacteriana185, en el segundo estudio 

supera el 80% de resistencia, incluso llegando al 100% de resistencia, dependiendo 

de los antibióticos empleados. Esto se debe a que en Estados Unidos hay un mayor 

control en cuanto al uso racional de antibióticos que Brasil186. Además, en otros 

estudios sobre el perfil de susceptibilidad en Streptococcus pneumoniae realizados 

por Li, et al. (2019)187 y Zhang, et al. (2020)188; ambos realizados en China y con 

un número similar sobre casos de pacientes, se puede observar un mayor impacto 

en el aumento de resistencia bacteriana en este país, ya que en el primer estudio 

tuvo un porcentaje promedio de resistencia bacteriana de 87,7%, mientras en el 

segundo estudio fue el 100%. Esto es debido a que en el último estudio mencionado 

fue realizado cuando China pasó su mayor crisis sanitaria por la pandemia del 

COVID-19, mientras que el primer estudio fue realizado cuando recién se 

reportaban los primeros casos de pacientes con COVID-19187,188.  



114 

 

Respecto al estudio de Protonotariou, et al. (2021) compararon los datos de 

susceptibilidad a los antibióticos de un hospital al norte de Grecia para todos los 

principales patógenos nosocomiales aislados de bacteriemias de pacientes con 

COVID-19 entre septiembre y diciembre de 2020 frente a los de septiembre y 

diciembre de 2019. Los resultados mostraron que en los pacientes con COVID-19 

hubo un aumento de >10% para Acinetobacter baumannii en resistencia a 

gentamicina y trimetoprima-sulfametoxazol, y en cuanto a Klebsiella pneumoniae 

un aumento de la resistencia a ceftazidima (34%), piperacilina-tazobactam 

(28,55%) y fosfomicina (27,2%). Además, se observó un aumento notable de las 

tasas de resistencia a los carbapenémicos de Klebsiella pneumoniae (casi el 50 %) 

entre 2019 y 2020. La resistencia a la colistina aumentó en >10 % para 

Acinetobacter baumannii (22,96 %), Klebsiella pneumoniae (35,56 %) y 

Pseudomonas aeruginosa (11,11%)146. 

Según los resultados obtenidos en la sistematización de estudios de los principales 

genes responsables de la resistencia bacteriana de los agentes causantes de las 

principales infecciones asociadas al COVID-19 son semejantes al estudio de 

Ramadan, et al. (2020), en donde pacientes hospitalizados diagnosticados con el 

COVID-19, en un hospital de Egipto, se le realizaron pruebas de perfil de resistencia 

a los antimicrobianos; cuyos resultados mostraron que las bacterias del género 

Staphylococcus eran resistentes a la meticilina y portaban el gen mecA; mientras 

que en los aislamientos de bacterias Gram negativas eran multirresistentes y 

portaban diferentes genes asociados a la resistencia, incluido NDM-1, KPC, TEM, 

CTX-M y SHV. Cabe mencionar que los resultados obtenidos son variables, 

dependiendo de la bacteria aislada y el país donde se realizaron las 

investigaciones93. 

Por otro lado, se ha evidenciado en los estudios que la identificación de patógenos 

bacterianos es un desafío debido a que el 98% de los pacientes con COVID-19 

tuvieron afectación pulmonar bilateral visualizado en la radiografía de tórax, solo el 

28% de los pacientes tenían suficiente producción de esputo para realizar una 

tinción de Gram. Esta escasez de producción de esputo en estos pacientes 

complicó la identificación de patógenos. Asimismo, los países de ingresos bajos y 

medianos (LMIC), no cuentan con marcadores clínicos o biológicos fácilmente 

disponibles y rentables que puedan discriminar de manera efectiva entre 

infecciones bacterianas y virales. Estos factores se deben tomar en cuenta para la 
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implementación de estrategias y/o programas sanitarios eficientes enfocados a 

resultados bajo un mayor financiamiento institucional particularmente en los países 

en desarrollo189. 

Finalmente, si bien en el Perú existe una Plan multisectorial para afrontar la 

resistencia a los antimicrobianos (2019-2021), cuyo objetivo es la implementación 

de los “Programas de Optimización en el Uso de Antimicrobianos” (PROA), tiene 

enfoques y estrategias muy generales para retrasar la aparición de organismos 

multirresistentes, evitar la divulgación de falsa información y campañas de 

desinformación referente al COVID-1915. En la presente propuesta farmacéutica 

tiene como principal función el reporte de estudios sobre resistencia bacteriana en 

los diferentes hospitales del país cada año a la base de datos mundial GLASS que 

está aprobado por la OMS para aumentar la competencia clínica en cuanto al 

fortalecimiento tecnológico y a nivel profesional entre el personal de la salud en esta 

época de pandemia y post pandemia89. Además, se recomienda medidas para los 

profesionales de salud, incluyendo a los Químicos Farmacéuticos y a los 

laboratorios farmacéuticos en el uso racional de antibióticos, siempre tomando en 

consideración las leyes vigentes y los organismos internacionales. De esta manera 

serviría como guía para la toma de decisiones a nivel terapéutico en el control de 

la resistencia a antibióticos190. 
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VII. CONCLUSIONES 
 

 

 Los estudios mostraron que los principales agentes causantes de 

infecciones bacterianas asociadas al COVID-19 de mayor frecuencia fueron 

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Enterococcus faecium, 

Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Acinetobacter baumannii, 

Klebsiella pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae.  

 

 Los principales grupos de antibióticos donde se evidenció mayor resistencia 

en los estudios sobre la susceptibilidad antimicrobiana en las bacterias Gram 

positivas fueron los macrólidos, derivados de penicilinas, aminoglucósidos y 

sulfonamidas; para los Gram negativos fueron los derivados de quinolonas 

penicilinas, cefalosporinas, carbapenémicos, quinolonas y aminoglucósidos; 

y para Mycoplasma pneumoniae fueron los macrólidos. 

 

 Los genes más reportados en los estudios asociados a la resistencia 

bacteriana en el contexto del COVID-19 en las bacterias Gram positivas 

fueron ermA, ermB, blaTEM-1, blaCTX-M y qnrA; en Gram negativas fueron 

blaOXA, blaCTX-M, blaNDM-1, blaAmpC y blaIMP; y para Mycoplasma 

pneumoniae fueron gyrA, parC y 23S ARNr. 

 

 Se realizó una propuesta farmacéutica, a partir de la revisión crítica de la 

presente investigación, sobre la implementación de un “Sistema Nacional de 

Vigilancia Epidemiológica de la Resistencia a los Antimicrobianos” integrado 

al “Sistema Mundial de Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos” 

(GLASS) como propuesta de solución para combatir la incidencia de 

resistencia a los antibióticos, por ser el principal grupo de los antimicrobianos 

de mayor resistencia bacteriana.  
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VIII. RECOMENDACIONES  

 

 Se recomienda la publicación de nuevas investigaciones con alta calidad 

metodológica mediante la participación de equipos multidisciplinarios, que 

aporten conocimiento sobre el impacto de la pandemia del COVID-19 en el 

Perú y a nivel mundial.  

 Se recomienda la continuación del estudio a nivel experimental de alcance 

nacional a partir de la información sobre los resultados y conclusiones del 

presente estudio para la implementación de nuevas estrategías de terapia 

basada en evidencia en nuestro sistema sanitario. 

 Para fortalecer la precisión de la evaluación diagnóstica bacteriana y viral se 

recomienda el uso de marcadores específicos de bacterias, como la 

procalcitonina, para diferenciar entre una infección bacteriana y viral. 

Asimismo, la evaluación diagnóstica mediante tomografía computarizada de 

tórax (TCT) permite la diferenciación entre el infiltrado típico asociado a la 

infección bacteriana del tracto respiratorio inferior y las opacidades en vidrio 

deslustrado (OVD) que se observan en pacientes con COVID-19. 

 Se recomienda realizar una estimación económica del costo de 

implementación de la propuesta del presente estudio para su inclusión en 

los gastos de inversión pública de antibióticos y la gestión de su viabilidad. 
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