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MOTIVACIONES PARA USO Y CAMBIO DE ESQUEMAS ANTIMICROBIANOS EN EL PACIENTE 

CON CAHCER Y NEUTROPENIA. 

RESUMEN 

Se revie6 el archivo del Hospital Infantil de México para determinar las causes 

que mollvaron el uso y cambio de antibióticos en los pacientes con cáncer que 

acudieron A consulta o que fueron hospltnlizados. La neutropenia fue un factor 

determinante para que los pacientes con clincer fueran sujetos a esquemas de 

antimlcroblanos por uno a varios días, y se indi\'idualizó en cada uno, entre otros 

fnctoree el uso de antimicroblanos determinando si se encontraba otro foco infeccloso1 

se sobreinfectaba, o se alslnban germenes resistentes al trntamlento inicial. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

CAPITULO I 

DEFINICIONES 

INMUNODEPRESION. Bajo el término de inmunodepreslón se agrupa cualquier 

deficiencia congénita. o adquirida, del sistema inmunológico. Estrictamente este término 

deberfa aplicarse únicamente a las alteraciones de la inmunidad humoral y celular¡ es 

decir, tal término tendría que restringirse tan solo a loe mecanismos defensivos 

especfficoe, compuestos por la respuesta inmunitaria (1). 

Como se sabe entre las defensas lnespec(flcas, tanto las células fagoc(ticas como 

el sistema del complemento tienen numerosas e íntimas relaciones con los mecanismos 

Inmunológicos eepecíficoo, por lo tanto es Ucito incluir también sus alteraciones dentro 

del concepto de inmunodepresl6n. Este concepto ampliado de lnmunodepresión es 



adecuado desde el punto de vista cUnico, pues son numerosas las circunstancias en 

las que se combinan las dcficlenclas del sistema inmunológico estrictamente 

considerado con las de los elementos celulares encargados de la fagocitosis, siendo 

diflcll discernir cuál de las alteraciones es la responsable de la disminución de las 

defensas antllnfecciosas y en caso de que Jo sean ambos, en que proporción cabría 

atribuir la responss.bllidad de la mayor propensión a las. infecciones a uno u otro de 

Jos trastornos señalados. Tal es el caso de diversos trastornos hematológlcos malignos 

{leucemia, linfomas, etc) (1). 

GRANULOCITOPENIA (Neutropenia grave): Se refiere a una cuenta de leucocitos 

poJlmorfonucleares y bandas menor a 500 (< 0.5 x 103 /Litro) (2 1 3). 

FIEBRE EN UN PACIENTE NEUTROPENlCO: Es definida como la medición de la 

temperatura oral Igual o mayor de 38.52 C o más de tres lecturas sucesivas mayores 

de 382 C en un periodo de 24 horas(2). 

INMUNODEFICIENCIA SECUNDARIA. Este tArmino se refiere a la a1'ectncl6n de la 

respuesta inmunológica como resultado de otra enfermedad primaria o el tratamiento de 

la misma..(4) Con mucho, las inmunodeficiencias secundarias son más frecuentes que 

las primarias, estas pueden ser transitorias y curarse al mismo tiempo o antes que la 

enfermedad primaria, sin embargo en algunos casos son permanentes (5). 

lNFECCION NOSOCOMIAL~ Infección que se hace aparente 72 horas después del 

ingreso del paciente y que no se encontraba presente ni en periodo de incubación al 

momento del ingreso (6), 



CAPITULO JI 

MECANISMOS QUE PROPICIAN LOS PROCESOS INFECCIOSOS EN LOS PACIENTBS 

ONCOLOOICOS. 

Tradicionalmente se ha mencionado que los factores que condicionan infecciones 

repetitivas en el paciente con cáncer son diverAos e incluyen la elteracJón de los 

mecanismos lnmunorreguladores por In terapia medicamentosa utilizada para el control 

de la enfermedad de hase, In modificación de In tiara endógena , el uso cada vez más 

frecuente de catéteres permancrilcs, cte. 

El conocimiento de las principales nltcrncioncs de los mecanismos de defensa en 

el paciente oncoJógico, es una parte muy import.ante para el tratamiento, e 

continuación resumiremos los mecanismos afectados en este tipo de pacientes. 

INFECCION Y SU RELACION CON LOS DEFECTOS DE DEFENSA DEL HOSPEDERO. 

Es útil abordar el estudio de la infección en el paciente inmunocompromelJdo 

considerando en primer Jugar qué factores convierten a este en un hospedero 

inmunodeprimido, ya quo el conocimiento de estos factores pcrmiliria un mejor enfoque 

en el diagnóslico1 trat.amicnlo y medidas prevenlJvaa especificas lo cual se traduce en 

una disminución en el riesgo que tiene un paciente para desarrollar procesos 

infecciosos (7 J. 

El paciente oncológfco tiene pcr se fnctorcs que lo clasifican como un paciente 

lnmunodeprimido de tipo secundario lo cual propicia que tenga una mayor tendencia a 



sufrir procesos infecciosos. Los factores que propician los procesos infecciosos en los 

pacientes oncológicos se puctlen resumir en: 

1) Pnpe) de Ja quimioterapia 

2) Uso de- esteroidcs 

3) Papel de Ja inmunosuprcsión por In enfermedad de base 

4) Hospit.nJizncioncs prolongadas 

5) Infecciones relacionadas n catéteres 

6) Infección de reecrvorios Jntraventrfculares 

7) Adquisición de flora pnt6gcnn 

8) Efecto de In rndlolernpfn 

9) Infeccionen de transmisión snnguínca 

l) USO DE AGENTES QUIMIOTERAPEUTICOS EN LOS PACIENTES CON CANCER. 

Ln quimioterapia cada vez mds un pilar básico en el 

trnt.!lmicnto Je Jos pacientes oncol6glcos. Aún continúan haciendose progresos 

importantes en quimioterapia de Jus enfermedades neoplásicas. El principal de loa 

avances no ha sido el descubrimiento de trnt!vos agentes quimioternp6uticos, sino que 

se ha logrado un diseño de régimenes más efectivos pnrn la udmlnfslrnción simultánea 

de drogns ns{ como la adquisición de .conocimientos acerca de Jos mecanismos de acción 

de diversos agentes nntlneopJáslcos, Jo que CncJlita In creación de nuevos métodos para 

prevenir o minimizar Ja toxicJd~d por estos fármacos (8). 

En portJcular nos interesa en el presente trabajo, los erectos colaterales de Ja 

terapia antineop)áeica, como factor coadyuvante paro que los pacientes desarrollen 

neutropenin. 



Es importante acJarar algunos concept.os de la clnéUca del ciclo celular. Muchos 

de Jos agenloa citot.óxkos más potentes actúan en fases específicas del ciclo celular y 

por ello solo son activos contra Jas células que se encuentran en proceso de dlvisi6n. 

Según· esto, las enfermedades malignas actualmente más susceptibles a las 

medidas quimlotcrapéutlcas son aquellas con una gran fracción de crecimiento, es 

declr con un alto porcentaje de células en proceso de divfsfón. Del mismo modo, los 

tejidos normales que proUCeran rápidamente (médula 6sea, folículos pilosos y epitelio 

lntesttnal) están sujetos a menudo a daños por alguna de estas potentes drogas 

antineopló.sicas y esta toxicidad suele Umitar Ja actividad de las mismas. 

Acerca del conocimiento de las propiedades bloquímieas de Jos Un(ocitos, se ha 

corroborado que inhibldorcs potentes de la deamfna.aa de adenoslna y (oa(orilaaa de 

loa nuclc6sidos de purinn se asocian con deterioros espec{fü:os de los Unfocltos T y 

B y consecuentemente se mnnilieatan como inmunodeficiencias combinada.a (8). Algunas 

ree.puestns lnmunológlcus en especial Ja imnunidad celular medio.da por linfocitos T 

tiune un pupel Importante en lo resistencia natural de1 hospedero contra tumores 

malignos '/ contra procesos Infecciosos. 

2) USO DE ESTEROIDES EN EL PACIBNTE CON CANCER 

Otros medicamentos antineopláslcos que tienen entre sus efectos colaterales la 

depresión de la. inmunidad que se usan en loa pacientes pediátricos con cáncer son 

los eeteroJdes. 

Simultáneo cott la babntdnd de estos fármacos psra disminuir el fenómeno de 

fnflamnci6n 1 con su uso crónico, prolongado o relacionado a la dosis se presentan 



alteracionea Jnmunltarfs.a. Se sabe que disminuyen la respuesta de loa ltnfocltos T asf .. 
como la afnteal• de inmunoglobullnu produciendo derectos en la mfgracl6n de c6Julas 

fagocítlcas. Clínicamente incrementan la incidencia y severidad de Jas infecctones 

virales, particularmente por herpes virus f9), 

EJ 131' de loa pacientes que se encuentran recibiendo tratamiento con esteroides1 

Independientemente de la enfermedad de base o tratamientos concomitantes, tiene 

riesgo de Jnteccí6n (9). 

En el estudio de Stuck y colaboradores el riesgo relaUvo de infección en los 

pacientes que rccibJeron una. dosis de <20 mg/día. fue de 1.3, comparado con 2.1 en 

aquellos pacientes tratados con dosis de 20 - 40 mg/ día. En este estudio los autores 

expltean que la duración media de tratamiento con dosis superioreG a loe 40 mg o más 

tue reJatJvamente corto, Jo que podría explicar el no incremento en el riesgo de 

lntecd6n (9). 

En términos generales, los efectos inmunológlcoa de loa esteroidea han sido 

clasificados en tres categorías ( 10): 

a) efectos: en la cinética de la circulaci6n de linfocitos, 

b) efectos en la tuncf6n de loa leucocitos. 

e) efectos en el Jecho vascular. 

2.1) EFECTOS DE LOS ESTERO!DES EN EL TRAFICO DE LEUCOCITOS 

Después de un pulso de esteroides hay variaciones importantes en la cantidad 

de leucocitos eircuJantes, también ee han encont.rado cambios comparables con terapia 

esteroldea en dfaa alternos1 durante las Prib!,ers.s horas hay una reducción en el 
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número absoluto y relativo de linfocitos, monocit.os 1 eosinófilos y basóflloa a.a{ como un 

incremento en el nl'ímero de neutr6filos. 

El erecto pico ocurre 4 a 6 horas después de la. administración del esterolde, el 

conteo retorna a la linea basal a las 24 horas. Se pueden encontrar erectos similares 

incluso con dosis relativamente pequeñas de predntsona (15 a 20 mg) comparándolas 

con doais mayores (de 80 a 100 mg) y dosis equivalentes de otros anli-lntlamatorioa 

eeteroldcoe.(10) 

El incremento en el número de ncutrófilos obedece a una liberación a partir de 

la médula osea y prolongación de su vida media, los mecanismos de estos efectos no 

son claros l 10). 

La linfopen!B inducida por esleroides es efecto de la redistribución de parte de 

los linfocitos circulantes dentro del tejido linfoide. Faucl y Dale (10) demostraron que 

aproximadamente dos tercios de los linfocitos recirculan entre el tejido linfoide y el 

compartlmenLo tntravascuJar. 

Los linfocitos reclrculantes son predominantemente células T y la llnfopenia 

Recundaria al manejo de esteroides es el resultado de est.A mlgrnclón y rectrculación 

de linfocitos (9). 

Los linfocitos que no recirculan son predominantemente células B los cuales ae 

depletan en una menor proporción. Entre la población de células T, aquella.a que 

poseen receptores para la porción Fe de las IgM (células Tm} recirculan mucho más 

que aquellas que tienen receptores para la porción Fe de las IgG (célula.a Tg). En 

algunos sistemas las células Tm tienen capacidad ayudadora y las células Tg tienen 
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capacidad supresora, probablemente el incremento relativo de las células Tg cuenta en 

la aupresldn de la respuesta de las células B que se ha observado con el uso de 

glucocortfcoldes en ciertos desordenes autoinmunes (10,. 

Se desconoce el mecanismo de la redistribución de los linfocitos. Postulandose 

que los cambJoa inducidos por los esteroldes en las membranas celulares o en los 

capilares del endotelio causan estos cambios en la cinética de su circulación. Hasta el 

momento no se han encontrado efectos Uticos que puedan explicar los cainbtos en el 

número de células. La mayor deplecldn se encuentra en la cantidad de monocitos en 

ocasiones disminuyendo hasta menos de 50/ mm3, aparentemente también es por la 

redistribución de células dentro del tejido linfoide ( 10111 ). 

2.2) EFECTOS DE LOS CORTICOESTEROIDES EN LA FUNCION LEUCOCITARIA 

Hasta el momento los efectos en la función leucocitaria se pueden clasificar en 

tres grandes ren6menoe (11): 

2.2.1) Los cortfcoesteroides pueden interactuar directamente con receptores 

citoplasmátfcos y de la membrana alterando la estabilidad de la configuración de la 

superficie. 

2.2.2) Loa cortlcoesteroldes se asocian a un receptor citoplasmático, migran al 

Interior del núcleo de la célula e inducen una nueva síntesis de proteínas debido a 

que afectan la Lranscripci6n o la translación (o ambos) de loe ácidos nuclélcos. 

2.2,3) Una tercera hipótesis postula que los corticoesteroides pueden activar el 

AMP cfcllco y por lo tanto alterar la modulación de las funciones celulares como la 

sfntesis de proteínas. 

11 



Todavía no está claro cual de estos efectos es el r~sponsable de la.a alteraciones 

en la funcl6n de loe leucocitos, pero pt"Obablemente no se trata de un efeelQ ex.elusivo, 

sin que se trata de un erecto combinado en diferentes tipos de células durante la 

terapia est.eroldea (10111). 

En comparacl6n con otros leucocitos los neutrófllos son relativamente resistentes 

al efecto de los glucocorticoateroides, de esta forma dosis pequeñas parecen tener 

pocos efectos sobre la qutmlota.xis, parece ser que Ja fncnpacido.d de Jos neutrófUos 

para migrar a loa sitios de inflarnación es debida más a lnteraccionca entre los 

neutrótilos y el endotelio de los capllares (10). 

La Ubera.ción de enzimas lisosoma1es latnbi6n es poco afectada por dosis 

tarmaco16glcas de tos g1ucocorticoslcroldes, se pensaba que estos inhibian la libel:'nci6n 

de divereao. enzimas proteolft.ica.s no Hsoeoma.les (co1agenaSA1 elaut.Aso. y factor 

act.tvo.dor del plasminógeno). Existen evidencia.$ de que los glucocQrtlcostel"Oides 

inhiben la producción postfngocítica de pcrox:ido de hidrógeno y subper6xido por loe 

neutr6Wos (10). 

El pt"occso de Ja inflamación cst.ú. n1edlado por varias prostaglandinas y 

leucotrlenoe. El prlruer pnao de esta proceso es la líberacl6n de ácido araquidóntc:o por 

la membrana fostoUpfdfcn de la célula por la fosColipnsa A. 

Loe eet.eroldeu estimulan la producción de una nueva prote(na (Upomodulina) que 

inhibe a la tostolipaaa A y por lo tanto b)oquea.n Ja producci6n de feucotrlenos y 

proet:.aglandlnaa. La tunc16n del complemento también disminuye por este medicamento 

(10). 
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2.3) EFECTOS EN EL LECHO VASCULAR: los esteroides causan un incremento en 

la integridad del endotelio vascular, lo cual resulta en un decremento de Ja diapédesis 

de los leucocitos y una reduccJón de su número en Jos exudados, lo que constituye 

una barrera para la migración desde el Jecho vascular a Jos tocos inflamatorJos ( 10). 

La suma de todos estos efectos resulta en una disminución de la migración y la 

función de loa leucocitos, a loa sitios de lnnamaci6n Jo cual puede ser la causa del 

incremento en el riesgo de adquirir Infecciones por germenes oportunistas en el 

huósped que recibo terapia con eateroldes. 

3) INMUNODEFICIENCIA SECUNDARIA A LOS PROCESOS MALIGNOS 

Se han reportado deficiencias Inmunológicas como consecuencia de múltiples 

formas de malignidad; la enfermedad de HodgkJn y las Jeucemlae Jintodtfcaa pueden 

ocasionar un deterioro muy importante en la función de los linfocitos T. Infecciones 

como la varicela son particularmente importantes en pacientes con cáncer y solo con 

acyclovlr se han podido disminuir algunos de loe efectos de esta enfermedad (4}. 

3.t GENERALIDADES DE LA DEFIClENClA JNMUNOLOGICA DE LOS PACIENTES CON 

CANCER. 

Las leucemias agudas se han asociado con decrementos en los niveles séricos de 

inmunoglobulinas y dlsmtnuci6n de la respuesta específica de los anticuerpos (4). El 

principal problema de los pacientes con leucemias ea la granulocfitopenia no 

necesariamente secundaria a quimioterapia, sino como resultado de la misma 

enfermedad aunado a las funciones subnormales de loa Unfocttos y loe neutr6filos. Las 

infecciones oportunistas más frecuentes en estos pacientes son las debidas a 
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S.\/Jridans, E. col/, s~rratia sp., s.epidermidis, Pseudomon4B sp, Klebslella sp, s. 

aurou11 y diversos hongos (5). 

Las Jnfecciones polimicrobiann.s son frecuentes en ol grupo de pacientes 

cáncer. Los organJsmos aislados en casos de s6psls polimicrobiana generalmente 

asoclacJonee de loe microorganismos mencionados anterJormente, en loe casos de 

infecciones por solo agente la diferencia consiste en que la mortalidad 

consistentemente mayor cuando se dan estas asociaciones (5), 

La fiebre diagnosticada en el pacJente con granulocitopenia, debe conalderarae 

de Jnlcfo como causada por organismos bncterianos o mlcótfcos esto os debido a Ja 

rápida mortnUdad de la cual se acompañan las infecciones slstámlcas, lo cual no 

permite retrasos en el tratamiento antibacterfano (5). 

El r1úmero de granuJocltoe no es el único factor que determina Ja susceptlbUidad 

a la Infección en las leucemias agudas, otros factores Incluyen: el daño a las mucosas 

por Ja terapia citot.6xfca, la lfnfopenia y monocilopenfa concomitantes, el intlltrado a loe 

tejidos por las células leuc~micaa y la leucostasie en el lecho vascular (7). 

RecJentemcnte se ha empleando el trasplante de médula ~sea como un11 medida 

terapéutica en pacientes con leucemia aguda, Ja terapia lnmunosupreeora necesaria en 

este tipo de tratamiento ha favorecido también lo presencia de procesos infeccJosos. 

En foses tempranas del trasplante de médula 6sea se pueden desarroUar 

infecciones relacionadas con la granulocJtopenfe y con 101.1 catéteres intravaacularee, 

aiendo tambJén comunes los infecciones por herpes simplex. 
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Posterlor al trasplante de médula ósea hay un estado de distunci&n de las 

células T durante el cual cltomegnlovirus y virus varlcela zoster pueden producir 

Infección frecuentemente 

Debido a que las funciones de los 11.ntocitos B es sub6ptima, Jas fntecclcnca por 

neumococo pueden presentarse después de que el paciente ea egresado del hospital 

(7). 

En las leucemias cr6nicaa 1 In hipogamaglobullnemla es un problema Y se ha 

relacionado con Infecciones recurrentes por S. pneumonlae y Haemophilus Jnnuenzae 

por lo tanto es necesario dar terapia sustitutiva con gamaglobultna Intravenosa; 

complicaciones afmllarea se presentan en pacientes con procesos malignos de células B 

como Jos mielomo.a. 

En la enfermedad de HodgkJn, la funcf6n de las células T se encuentra alterada 

debido al predominio Importante de llntocltos T aupreaorea particularmente cuando se 

trata de etapas avanzadas de ciertos tipos hietol6gJcoe de la enfermedad, por esta 

la inmunidad celular puede verse afectada. Esto explica las infecciones por 

microorganlamos Intracelulares eapeclalmente el virus varlcela zoster (7), 

4) HOSPITALIZACIONES PROLONGADAS 

INFECCION NOSOCOMIAL EN EL PACIENTE CON CANCER INMUNOCOMPROMETIDO. 

En un concepto muy amplio las Infecciones noaocomlalea son aquellas que se 

hacen aparentes 72 horas despub del Ingreso del paciente y que no se encontr~ban 

presentes ni en per[odo de incubacf6n al momento del Ingreso (6). 
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Lea hoapit.alb.acfones prolongadea Incrementan el rfeago de infeccldn en loa 

pacientes lnmunocomprometidos por varias causas; han mencionado poalbles 

factores que fnfiuyen en el incremento en las infecciones nosocomlo.les1 como casos de 

Infecciones lntrahospitalarias caueadea por soluciones desinfectantes presuntivamente 

estériles Estas pueden estar colonizadas por microorganismos noaocomiales como 

Pseudomona.s cepacfa., este microorganismo ha podido aislar de soluciones que 

contienen yodopovidone Je cual en ocasiones es utilizado para Ja limpieza de sitios de 

Jnsercf6n de catéteres de permanencia como Hlckmenn o Broviak. 

Existe el riesgo de contaminación de equipos que usan 8:gua estérU como equipos 

de asistencia ventilatorla, suministros de oxígeno, equipos de ventilación mecánica o 

meterfoJ pare Je recolección de muestres sanguíneas que no han sido adecuadamente 

eaterllfzadea. El uso de material estéril se he generalizado, sin embargo la coJonlzaci6n 

de loa equipos de asistencia del paciente pueden ocasionar Ja subsecuente colonización 

y posterior riesgo de desarrollar lnteccfones (12). 

Los perJodos de incubación de las enfermedades infecciosa.a en Jos pacientes 

in mu nocomprometidos pueden variar con respecto Jos pacientes no 

fnmunocomprometidos lo cuo.J debe tenerse en consideración al ingreso del paciente 

siendo Importante que ae haga siempre un interrogatorJo dirigido al entrar una 

paciente a hoapitaUzacfón por motivos no infecciosos, los contactos con otras personas 

con e.xantemas deben estar consignados en la historia cUnica (13). 

Los pacJentes críticamente enfermos que llegan a requerir de Jntubaclón 

endotraqueal eliminan las barreras naturales de tlltracfdn del aire que presentan loa 

cilios nasales además del trauma mecánico que supone y de la irritacidn de la mucosa 

respiratoria, lo cual puede predisponer a Ja colonización local de lea vtaa a6reas por 

pat6genoa bacterianos (13,14). Este mecanismo do Infección no es exclusivo del 
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paciente ncutropénico sin embargo su estado de inmunocompromiso lo hace más 

succptlble a padecer cstns infecciones o que los mismas sean más graves o debidas a 

microorganismos no comunes por lo cunl ce importante la vigilancia y cambio del 

mnterinl de intubnción en int.ervnlos adecuados ( 12). 

5) INFECCIONES RELACIONADAS A CATETERES 

El riesgo mayor de adquirir infecciones se tiene cuando hay alteraciones en las 

mucosas o piel que roe_pnn las barreras de defensa física 113), Loe cntétcres 

intravenosos de permanencia, se están convirLiéndo en algunos centros hospitalarios 

en parte del manejo del paciente con cáncer. 

Las lineas Invasivas pcrirérlcas (catéteres percutaneos cortos, venoclisls 1 etc.) 

tienen un bojo r-lcego para Infecciones particular-mente porque su monitorización y 

cambio de sitio en caso de mal funcionamiento, oclusión, dolor o infecciones es más 

frecuente y fácil (13), 

La evaluación periódica de los catéteres es muy importante para corroborar su 

buen estado y funcionalidad 1 frecuentemente posible encontrar datos locales de 

Infección como eritema, hiperemia o dolor que pueden cslal" localizados el túnel o 

en la luz del catéter, es 1•ecomenJnble que el examen uea hecho por personal 

experimentado¡ algunas recomendaciones de cuidados del catéter se encuentran 

resumidas en el Cuadro l (13). 

Los catéteres de permanencia se '!'anticnen en su sitio frecuentemente por 

semanas y en ocasiones por meses, se hn encontrado relación entre el uso prolongado 

de estos catéteres y el incremento de infecciones relacionadas a los mismos por lo que 

se requieren de evaluacJones cuidadosas (14 ), 
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La prevalencia de infecciones relacionadas a catéter varía para cada hospital 

siendo desde el 10 hasta el 60X dependiendo de las series (15). 
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CUADRO ¡, 

GUIA PARA EVALUAR INFECCIONES RELACIONADAS A CATETER. 

SltJo de Infecci6n 

Sitio de salida 

Túnel 

Sangre 

Recomendaciones 

Tomar cultivos si la piel se encuentra 

reblandecida, eritemat.osa, dolorosa o con drenaje 

purulento. 

Tomar cultivo si se encuentra reblandecido, 

doloroso, eritematoso o indurado, y si el sitio de 

salida no muestra slg~os de infecc16n, se debe 

tomar aspirado o biopsia de la celulitis (lejos del 

catáter). 

Tomar simultáneamente cultivo periférico y a 

través del catéter, para catéteres de ''arios 

lúmenes se debe tomar cultivo de cada uno de 
c. 

ellos, teniendo cuidado de señalarlos y etiquetarlos 

Modificado de Vazquez JA (16). 
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Loa patógenos alelados predominantemente en las infecciones relacionadas a 

caWterea son cocos gram positivos (7,13). Staphylococcus epidermidis ha sido cada vez 

más frecuentemente reconocido como un patógeno significativo en los pacientes 

inmunocompromeUdos como agente causal de .infecciones relacionadas a catéter (7). Sin 

embargo el microorganismo más frecuentemente aislado es StaphJflOCOCcus aureus el 

cual puede ca.uaar tanto Infecciones relacionadas a catéter como bacteriemiaa; las 

bacterias Gram negativas (vgr Pseudomonss sp, Bacillus sp, Acinetobscter sp) han sido 

aaoc:iadaa también a este tipo de infecciones. Se han descrito bacteremias 

polJmicroblanas en casos en Jos cuales los catéteres se encontraban Infectados por 

varios germenee. 

Germenes no habituales como Corynebscterium JK, Mycobacterias atípicas y 

Xsntomonas maltophi/ia o X. cepscis, también han fn~ect.ado estas vfas de acceso. 

Se han documentado fungemias relacionadas a catéteres infectados, se debe 

sospechar cuando nl paciente se le aislan germenea bacterianos y hongos en sangre 

periférica. 

En el cuadro 2 se resumen los criterios para diagnóstico de infecciones 

relacionadas a cntéter.(7 - 13}. 
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CUADRO 2. 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE INFECCION RELACIONADA A CATETER. 

SUGESTIVO. 

- HemocuJt1vo positivo con in(cccJón concurrente en el sitio del catéter por el 

mismo germen. 

- HemocuJUvo positivo tomado a través del catéter con hemocullivo perirérico 

negativo en un paciente con fiebre de nueva aparición. 

DEFINITIVO 

- Hemocultivo positivo tomado a través del catéter con hr.moeultlvoR perlf<"rlcos 

positlvoo, pero con crecimiento del mismo germen en menor cantidad que los 

cultivos tomados del lumen. 

Modificado de Vszquez JA (16). 
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6) INFECCIONES EN RESERVORIOS INTRAVENTRICULARES 

En algunos pacientes con leucemias Y ocasionalmente con tumores eoUdoa 1 

pueden tener reservarlos de Omaya localizados en los ventrículos laterales del cerebro 

para una distribuci6n adecuada de Jos agentes qutmloterapéuticoa en el líquido 

cetalorraquldeo (LCR). 

Este cuerpo extraño se implanta subcutáneamente, pero el reservarlo por lo 

general queda en un sitio accesible para ser puncionado a través de la piel, por lo 

cunl en ocasiones se colonizan o se infectan;, en el Instituto. Nacional de CanceroJog(a 

en loa Estados Unidos reportan hasta un 20X de contaminaci6n o intecc16n de loa 

reservorios en estos pacientes ( 13). 

Los agentes causales relacionados con Ja Infección de estos reservarlos son 

estatllococos coagulasa negativos (predominantemente Stsphylococcus epldermldfs) 

reportandoae una frecuencia de hasta en un 60X de loa alelamientos (7). 

7) MODIFICACION DE LA FLORA EN EL PACIENTE INMUNOCOMPROMETIDO 

Para tener manejo adecuado de loa pacientes con infecciones nosocomlalea ea 

muy Importante el tener presente los cambios en la nora end6gena de loa pacientes 

que ardaten con frecuencia a los hospitales o que tienen hospitalizaciones frecuentes o 

prolongadas (3.13). 

Son muchos factores los que Intervienen en la aparlc16n de "flora de hoapit.al" 

que determinan la patogenlcldad de loa microorganismo• que aon aislados para cada 

lnatltuci6n• como el uso y abuso de antlbt6tlcoa en cada hospital, dosis inadecuadas de 
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antibióticos o por tiempos que no ae aJuatan a laa terapias establecidas y la 

frecuencia de aislamientos bacterianos particular para cada área de hospltallzacl6n 

(13). 

La nora patógena cambia con el tiempo en loa pacientes hospitalizados. Es 

necesario tener en cuenta todos estos factores para elegir las terapias de tratamiento. 

PERFILES DE PATOGENIA: PATRONES DE CAMBIO EN AISLAMIENTOS BACTERIANOS 

Las bacterias contJndan aiendo el problema más común de infecciones primarias 

en el paciente fnmunocomprometido (1 12113). 

En los últimos 30 añoa se han registrado variacionea en la prevalencia de los 

agente• pat6genoa afatados como agentes cauaalea de infecciones nosocomialea en el 

paciente inmunocomprometido1 a continuación menciono algunos cambios en la 

prevalericia de agentes infecciosos que se aislan en eata poblacl6n. 

En la dácada de Jos 501s las infecciones fueron predominantemente por cocos 

Gram poeitJvo11 1 durante loa 601a se redujo el número de infecciones por 

Staphylococcu• aureus, con un Incremento en la9 Infecciones debld- a bacilos Gram 

negativos particularmente P. aeruglnoB& 

Por razone• inexplicablea durante la primera mitad de loa 80's dlllminu76 en 

forma importante el número de intecctonea por eate germen, mientras que en alauno• 

centroa hoepitalarioa nuevamente loa aialamientoa a:ermenes de Gram poeltivoa 

aumentaron en frecuencia (13). 
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Se ha propuesto que el Jncremento en las infecciones por estos germenea se 

debe en parte al ueo de catéteres intravenosos de permanencia, Jo cual predJapone a 

los pacientes a lnfeccJones por estafilococo coagulasa negativa (13,16). 

El uso de antimicroblanos de amplio espectro también contribuye a loa cambios 

en loa aJslamJentoa bacterianos. 

Debido a la alta mortalidad de los pacientes con Infecciones que no han sido 

atendidas, ae ha generalizado el uao de loa anUbi6ticos de amplio espectro, 

especialmente Joa esquemaa que tienen coberturas muy amplias contra germenes Gram 

negativos, sin embargo estos régfmenes antimfcrobianos generalmente son incompletos 

contra Gram poaitlvos, particularmente en su cobertura contra s.epidermldls eate 

germen ha adquirido particular importancia en el paciente inmunocomprometido (7). 

A este reapecto ea -Importante comentar que a pesar de que frecuentemente ae 

documenta In vltro sen•lbJlfdad de loa Staphylococcus coagulasa negaUva a penicilinas 

antieatafUococcicaa o a cefalosporinae, se hn demostrado que con relativa frecuencia 

clínicamente fallan, 11Jn embargo la aetecc16n de cepas realstentea dependerá del 

adecuado uso de anttbi6Ucos en cada hospital, no se puede generalizar el uso de 

primera Jntencidn de antlbi6ticoa aticatatllocóccicoa m.(a potentes de entrada, alendo el 

antimlcroblano de eleccidn Vancomlcina ea importante particularizar esta t"eCOmendacidn 

a cada centro hospitalario (18). 

Staphylococcus aureus ee mantJene como un agente causal importante de graves 

problemas en el paciente neut.ropénlco con c4ncer y el conocimiento de su sensibilidad 

dentro del hoepltal ea importante. 
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Loa estafilococos meticillno resistentes no se se han convertido en problemas 

terapéuticos en todos los centros hospitalarios, sin embargo es importante hacer 

pruebas de eensiblUdad en caso de aislamiento para determinar su patrón de 

resistencia y seguir estrechamente Ja evolucJ6n cllnica del paciente para en caso de 

que sea necesario aumentar )a cobertura antibiótica. El cUnico tiene que ser muy 

acucioso en el seguimiento del paciente, ya que con relativa frecuencia el proceso 

Infeccioso es de rápida evolución, no permitiendo que se presenten todos los datos 

cUntcos y de laboratorio para tomar decisiones terapéuticas (7 113). 

En el de algunos microorganismos no es recomendable el usar 

Indiscriminadamente los patrones de senslbllidad ~ntlmtcroblana referidos en la 

literatura, aún más si han registrado fallas terapéuticas con los esquemas 

convencfonales1 por lo cual se sugiere que a los germanes abajo citados les sean 

monltorJzada la sensibilidad en forma individual: Klebsiel/a sp, Enterobacter sp, 

Citrobacfer sp, P. aeruginosa y Haemophilus inliuenzae y en base a las propias 

determinaciones hacer las elecciones terapéuticas rnás adecuadas {7 ). 

Los patrones de sensibllldad muy diferentes a los reportados por los hospitales 

de la zona o pafs deberán referirse para su corroborac16n al Instituto Nacional de 

Diagnóstico y Referencia Epidemiológica {INDRE) (* N de autor). 

8) RADIOTERAPIA 

Los efectos de la radiación daña tanto a las células proliferatlvas como a las no 

proliferativas de toda ]a econom(a, dependiendo el deterioro del tiempo de exposlcl6n, 

por to tanto, loa mecanismos de defensa del huésped pueden verse alterados en varias 

formas. 
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Los efectos no son totalmente dependientes de) tiempo, sino tamb14n de la dosis 

cada exposición, y la radtosensibilidad de las células dependiendo del área 

corporal que está recibiendo la radioterapia. 

A nivel de la primera linea de defensa, la barrera epitelial puede ser dañada: la 

rápida proliferación del epitelio gastrointestinal es particularmente sensible a los 

daños de Ja radiación y se puoden provocar fácilmente invasiones bacterianas a trav4s 

de una mucosa dañada y debllltada en sus defensas (7). 

Cuando las células B son irradiadas la respuesta primaria de los anticuerpos se 

suprime por varias semanas en un tiempo variable dependiendo de dosis y exposición. 

La respuesta secundarla de los anticuerpos es mucho menos sensible al daño por 

radiación, debido a que las células plnsmátfcas que producen anticuerpos son 

relativamente radlorreslstentes. 

Los neutrótilos se pueden ver afectados debido a la radioseneibilidad de los 

tejidos hematopoyéticos. La granulocftopenia inicia posterior a Ja destrucción de la 

reserva del Jecho vascular y la depleclón de Ja reserva de la médula ósea. 

(8'eneralmente después de 48 a 72 hrs de una irradiación corpora:J total) lo que 

ocasiona las principales complicaciones Infecciosas (7). 

Además los neutrótiloe presentan defectos en la función microbicida posiblemente 

secundarios a que los precursores de Jos granulocitos se encuentran dañados. Los 

precursores mononucleares de Jos fagocitos en la médula ósea. son muy sensibles, 

mientras que los monocftos y los macrófagos son más resistentes debido a que las 

células maduras son relativamente radiorresistentes. Los efectos de la radiación no son 
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aparentes inmediatamente si no hasta que se termina la reserva sanguínea, lo cual es 

más rápido en caso de que sobrevenga una infección. 

La inmunidad mediado. por células T se ve deprimida cuando la radiación 

precede a la exposición del antfgeno y generalmente ee relaciona con dosis altas de 

radiación. 

La exposición a grandes dosis de radiación ee ha relacionado con infecciones 

por patógenos intracelulares (Por ejemplo M. tuberculosis o virus varicela zoster) 

especialmente estas Infecciones afectan las áreas que ben sido irradiadas, 

Las irradiaciones Unfoideas totales han sido parte del tratamiento de la 

enfermedad de Hodgkin o de los Unfomas no Hodgktn por las últimas dos· dácadas y no 

se acompañan de graves complicaciones infecciosas en la gran mayoría de loe 

pacientes; de todas maneras se ha demostrado que la inmunosupreei6n es importante, 

lo cual debe ser tomado en cuenta (7). 

9) INFECCIONES DE TRANSMIS!ON SANGUINEA 

Los pacientes con cáncer reciben frecuentes transfusiones de sangre y 

productos sanguíneos, estas transfusiones no están exentas de riesgo de infecciones 

relacionadas a transfusión (cuadro 3). Por rutina se hace un rastreo en loa productos 

sangu(neos para hepatitis B y más recientemente para el virus de la inmunodeficiencia 

humana (HIV) 1 lo que ha hecho raras las infecciones por estos virus (13). 
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La hepatitis no A no B continua siendo un problema importante como causa de 

· hepatitis postranstusi6n 1 ocurriendo actualmente en los Estados Unidos en el 60X al 

90X _de los casos. Desafortunadamente no existe prueba diagnosUca (13). 

EJ citomegalovfrus (CMV) puede constituir un problema importante en el paciente 

inmunosuprimido. Este virus puede transmitirse por Ja transfusión del leucocitos de 

donadores seroposilivos: se ha estimado que 2.SX al 12X de los donadores de sangre 

pueden transmitir el CMV y ha habido· correlación entre el volumen de sangre 

transfundido y la posibilidad de adquirir la infección, sin embargo se ha considerado 

a los trasplantados renales como candidatos a recibir sangre que ha sido rastreada 

para CMV y sólo en algunos casos se hace Jo mismo para pacientes con cáncer (1,3,13}. 
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CUADRO 3 

INFECCI NES POTENCIALMENTE RELACIONADAS A LA TRANSFUSION DE PRODUCTOS 

SANGUINEOS 

ORO SMO 

Hepatitis B 

HIV 

CMV 

Bacterias, Toxo lasma 

COMENTARIO 

Riesgo Ulfnlmo desde que se eatandarlz6 de rutina el 

rastreo en pr-oductoa sanguíneos. 

Riesgo mfnimo desde que se estandariz6 de rutina el 

rastreo en productos sanguíneos. 

Están disponibles pruebas seroJ6gic:as de rastreo. 

Son usadas para pacientes receptores de transp1antes. 

Contaminantes no usuales durante el procesamiento de 

productos sangufneoa. 

Donowits LG (131. 
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CAPITULO ID 

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE ANTIMICROBtANOS EN EL PACIENTE 

ONCOLOOtCO INFECTADO 

La base del manejo del paciente febril con neutropenia es el uso empírico de 

antfbl6tfcos que sean efectivos contra los patógenos potenclaJes (2), 

El uso de esquemas qulmioterapéuticos agresJvos contra los procesos ma]fgnos, 

ha resultado en una sobrevlda mucho mayor y también en un incremento en las 

compllcacfones intecciosns relacionadas con la enfermedad y la quimioterapia utilizada 

para tratarla (19, 20), en el capítulo JI yo. se reseñaron los mecanismos de adquisfcf6n 

de intecci6n en loe pacientes con cáncer, 

Debido a que la mortalidad de los pacJentes granulocitopénlcos con cáncer es 

muy alta, los pacientes con fiebre o sospecha de infección deben de Iniciar tratamiento 

con antibióticos de amplio espectro (21 1 22 1 23) 1 tan pronto como la infección o Ja 

fiebre se presente. El esi:.ndo de lnmunosupreslón de Jos pacientes ha.ce obsoleto el 

dogma de demostración del patógeno y del sitio infP.ctado antes de iniciar antibióticos 

(2, 23, 24). 

La prevalencia de organismos causales especfflcos y patrones de susceptibilidad 

resulta en tratamientos empíricos que se usarán de acuerdo a las circunstancias 

locales. 

Aproximadamente en un 40" de loe pacientes con tiebre como único dato de 

lnfecci6n no se lee encontrará nunca, cllnica o mlcrob!ologicamente el sitio de 

30 



infeccl6n, sin embargo esto no limita al médico de utilizar manejos de amplio espectro 

augiriéndo fuentes ocultas como causa de la fiebre. 

La sépala polfmfcrobJana ea en la que se reporta la más alta mortalidad; Jos 

pacientes con neumonía han tenido consistentemente una menor respuesta clínica 

comparándola con pacientes con Infecciones en otros sitios. Muchos antlbi6ticos 

penetran adecuadamente en el esputo, Jo que podría explicar la pobre respuesta en 

pacientes con este dlagn6stlco. La combfnacf6n de daño a la mucosa y la supresión de 

la hematopoyesia residual explican que loa pacientes con leucemia sean particularmente 

susceptibles a Infecciones gaetrointestfnates (25, 26). 

La evaluacf6n inicial del paciente neutropénlco es muy importante y se debe 

aeftalar Ja dificultad de la evaluación debido a que la respuesta inflamatoria del 

paciente se encuentra alterada, sin embargo !Jama la atenci6n que relativamente pocos 

sitios anat6mfcoa son afectados y que también son relativamente pocos loe 

microorganismos causales (27). 

La evatuaci6n lnlclal debe incluir un examen físico meticuloso, con una particular 

atención a loa sitios ocultos de lnteccf6n incluyendo la cavidad oral y el '-rea perianal. 

Et examen de la zona perirectal siempre debe de ser realizado, pero Ja 

exploración digital solo debe de ser hecha cuando loa hallazgos son augeattvoa de 

lntJamac16n localizada (presencia de dolor o nuctuaci6n} (27). 

El tracto urinario puede ser un toco importante de infección, por lo que su 

examen y cultivo de orina continua siendo Importante. 
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Por Jo menos 2 hemocultivos deben ser tomados y sf el paciente Uene catéteres 

intravenosos de permanencia por Jo menos una muestra debe de ser tomada por el 

catéter y otra periférica, en e) caso de que se trate de un catéter de varios hlmenes 

se debe cultivar cada uno de ellos (16). 

No se debe dejar de lado la palpación del trayecto del catéteres subcutáneos en 

caso de que estcs existan para valorar la presencia de lnfeccf6n del ttínel (16). 

La radiografía de tórax puede proporcionar una Jnformaci6n muy Importante, 

aunque algunos Investigadores han cuestionado su uso en pacientes con ausencia de 

síntomas respiratorios. Sin embargo se ha encontrado tí~fl en pacientes que no 

presentan síntomas durante el curso de su Inmunoterapia, y en ocasiones puede ser 

muy útil para dJagn6sticos presuncionales de posibles agentes causales (2, 28). 

Espécimenes de biopsia deben ser obtenidos de cuaJquier sitio accesible 

potencialmente Infectado, tomando material npropfado pera cultivo, tfnci6n de Gram y 

revfsi6n hlstopatoJ6gJca (2, 29) 1 y se ha reportado su Importancia en el diagn6stlco de 

infecciones fúngfcas severas en Ja piel (30). 

Otros examenes han sido usados para diagnosticar sitios de fntecc16n. Sin 

embargo las gamagraffae con Gallo no son útiles en pacientes neutropénicos debido a 

que la presencia de leucocitos, sin embargo se han utflizado leucocitos alogénicos 

marcados con Indio 111, que ha demostrado su utilidad en la evaJuacf6n del paciente 

neutrop~fofco febril (7). 

Loe esfuerzos de la fnvestlgacf6n se han focaUzado en dfagn6eticos serolcSgfcoa 

eepec{ffcoa (vgr. antígenos de cándida) y no eapecíflcoa (vgr. reactantea de tase 

32 



aguda, como ta PCR) 1 como factores predictivos pnrn determinar que paciente está 

Infectado. Por ejempJo recientemente se ha demostrado la determinación de nntígeno de 

enoJasa en el suero, especialmente cuando se acompaña del uso de tácnicas de cultf\·o 

mas sensibles ChemocuJtivos por centrifugación y lisfs) 1 lo cual es una prueba 

altamente específica (96X.) de candidiasis Invasiva en pacientes con neutropenln. 

Desafortunadamente las sensibilidad de este ensayo se encuentra entre el 64" al 

85%. Por lo tanto las llmlt.nciones de este y otras técnicas diagnosticas continúan 

demandando el manejo de un alto (ndice de sospecha en sitios ocultos en el manejo del 

niño lnmunocomprometido c2. 7). 

El ensayo diagnóstico más específico y sensible que esta emergiendo es el 

estudio de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), actualmente su uso se restringe 

a algunos agentes bacterianos y se deberá solicitar con una posible idea dJognósUca 

previa,· ya que difícilmente se podrá renllzar esta prueba indiscriminadamente paru 

tratar de solucionar el problema de Jos pacientes con un haUazgo de laboratorJo C2). 

Como regla general siempre que la fiebre se asocie a la transfusión de 

productos sanguíneos o a la admtnlstracl6n de agentes qulmloterapéutlcos, debe 

considerarse a) paciente como potencialmente Jnfectado y tratado como tal (26). 

MANEJO DE PACIENTES CON CATETERES INTRAVENOSOS DE PERMANENCIA 

A pesar de que la gran mayoría de Isa fnfeccionea son causadas por organismos 

Gram positivos (especialmente estafllococo} 1 otras bacterias y especies no bacterianas 

han sido aleladas particularmente en pacientes con neutropenta. Esta.a especies 

incluyen corinebacterlaa reaietentes (vgr. grupo CDC-JK), Bacillus •PA mycobacterias 
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tuberculosas, microorganismos Gram negativos (especialmente Acinetobacter spp y 

pseudomonss spp) y hongos (24 1 26, 31). 

La mayorfa de las bacteremJas relacionadas a catéter especialmente aquellas 

asociadas con estafilococo coagulasa negativa, pueden ser resueltas mediante el uso 

apropiado de ontlbJ6ticos sin necesidad de retirar el catéter; en los pacientes que 

tengan catéteres de varios lúmenes posiblemente infectados se recomienda rotar la 

administración de antibióticos por cada lumen, si la bacterlemJa persiste después de 48 

horas de haber Iniciado la terapia adecuada el catéter debe ser retirado (2 1 16). 

Las fallas en ta terapia antibiótica de infecciones con Gram negativos son 

particularmente comunes, n.ef mismo tambMn con Bacil/us spp y Cándida alblcan& Por 

lo tanto cuando se aislen estos organismos el catáter debe ser removido 

tempranamente (2). 

Lns Infecciones del sitio de Inserción del catáter, especialmente cuando se 

asocian con bacterias Gram negativas (vgr. p. aeruginosa o Aclnetobacter spp.) 1 

mycobacterlas (vgr. Hycobacterium cheloneil o Mycobacterlum fortuitum) o hongos 

(vgr. Asperglllus) pueden ser dit!clles de erradicar y no lnfrecuentemente requieren 

la remoción del catéter (27). 

Las inf'eccfones que Involucran el túnel de catéteres de Hickman virtualmente 

siempre demandan la pronta remoción así como las lnfeccfonea alrededor del reaervorio 

o del receptáculo subcutáneo puede ser dif!ctl de erradicar afn el retfro del catéter 

(2). 

34 



o 

La pregunta de cuándo administrar antibl6Ucos emp(rfcamente a un paciente sin 

neutropenia 'que tiene un catéter de permanencia y que presenta fiebre la pol(Uca es 

iniciar terapia antibiótica (usando cefnlosporinas de tercera. generaci6n, como 

Ceftria.xona o un amtnoglucósido mas vancomlcina) y continuar pendientes de los 

cultivos tomados previos a iniciar tratamiento y de la evotucl6n ctrnlca. 

SI después de 72 horas los cultivos son negativos y el paciente está estable los 

anUbi6ticos pueden ser descontinuados. 

Dos estrategias han sido propuestas para reducir la frecuencia de infecciones 

relacionadas a catéter: la primera reportada por Schwartz (32), demostró una 

disminución signlrlcatlva en el alelamiento de organismos sensibles a vancomtclna en el 

pequoño grupo de. pacientes que se seleccionaron para recibir pulsos de una mezcla 

de heparina y vancomlcina (25 mcg/ml) a través del catéter, el grupo control recibió 

heparina sol.a, sin embnrgo no hay diferencia en la incidencia de infecciones por 

agentes diferentes. 

La segunda estrategia preventiva se propone reducir la. incidencia de lnfecct6n 

medlnnte el uso de catéteres implantados subcutáneamente que requieren menor 

número de pufsos con hcparJnn que lo que necesitan los catáteres de Hickman-Broviac 

(26). 

Se ha encontrado que los catéteres subcutáneos tienen una menor incidencia de 

bacterlemia comparándolos con los externalizados (4). 
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MANEJO INICIAL DEL PACIENTE CON NEUTROPENIA Y FIEBRE 

De la correcta evaluacfdn fnfclal dependerá el uso apropiado de antfblótfcoa, el 

uso ezcesfvo de estas drogas puedo 480Cls.ree con Jntecci6n por mfcroorganiamos de 

adquJ11fcf6n noaocomlal; con la poalbJUdad de la emergencia de cepas resistentes, Ja 

expoalcJdn a efectos adversos y gaatoa Innecesarios (27). 

Loa régfmenea que constituyen teraplaa empíricas efectivas pueden no 

necesariamente representar tratandentoa 6ptlmos para la fnteccf6n primaria o podrían 

no dfamfnufr el riesgo potencial de desarrollo de fnfeccfonea subsecuentes durante 

períodos de neutropenla prolongada. 

El rfeago de infecciones subsecuentes ae relaciona con la duración de Ja 

neut.ropenia, la pregunta. coml'.in ea cuando el régimen Inicial deberá ser modificado 

durante el curso de una infeccf6n. El beneficio de disminuir el espectro antfmfcrobfano 

al ingreso incluye una menor toxfcfdad 1 dJamJnuye el rfe•go de superfnteccf6n y de 

Inducir re•l•tencf&8 microbianas y dfamfnuye el costo. Sobre todo loa resultados han 

sido afmflarea (20), 

Hasta el momento y a peea.r de que ee han propuesto, loa rtSgfmene• aimplea de 

un aolo antlmfcrobfano probablemente no sean la mejor terapéutica para fnfciar el 

mane.Jo de un paciente neutro~nfco tebril a pesar de que hay estudios que lo 

recomJendan (33 1 34, 35). 

Otroa ejemplos de monoterapla han afdo el empleo de carbapenema (lmfpenem) 

que aon anUbl6Uco• que proveen una gran actividad contra bacterW aram poefttvaa 
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(fncluJdo enoorococo}, enterobacterlAs, P. aerul{ino.sa y anaerobios {sin cobertura para 

x. maltophil/a) (2). 

Generalmente Jos autores recomiendan slnergfsmo entre dos antlb16tlcos de 

ampllo espectro l 18, 19, 20). Es muy importante el determinar que la aeleccl6n de loa 

anttbf6tJcoa eapeciffcoe que serán elegidos para Jos régimenea anttmlcroblanoa 

eapecftfooa dependerán de los patronea de sensibilidad de cada inatitucl6n, aar como la 

experiencia de los cUnlcos y el tipo de pacientes que se estén tratando (20). 

En forma estandard por lo general se fnfcta con . la combinact6n de un 

betalacUmfco de amplio espectro y un aminogluc6sfdo (2, 19); con este régimen mixto 

ae obtiene una buena respuesta y eficacia. Esta combJnacf6n de antfmlcrobfanoa huta 

el momento ha sido ampliamente usada y ea un representante que se hA puesto en 

comparacf6n contra régimenes terapéutJcoa nuevos contra loa que se ha probado. 

Las alternativo.a siempre están Indicadas cuando un organismo inductor de 

betalactamaaae como Enterobacter spp, Serratla spp o Citrobacter ap es af111ado; al un 

Hgimen que contenga amlnosluccSsldos es empleado, Ja opción de anUbf6tlcos 

ea¡M!clflcoa puede basarse primaria.mente en loe patronee de succptibilidad Institucional 

y secundariamente en su toxicidad y dlterenciaa de costo (2). Debido a que Jos 

estudios de terapia empírica antlmicrobiana se esta llevando a cabo en muchos centros 

en el mundo ea importante que cada centro est.Andarize los hallazgos Y 

recomenda.clones para que puedan ser reproducibles y comparables, como cualquter 

eatudlo cUnico, siguiendo las recomendaciones de la sociedad del paciente 

fnmunocompromeUdo (36). 
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Las combinaciones de antlbt6tlcos que no contienen aminogluc6sidos también han 

sido estudiados, estos consisten en la utlllzaci6n de dos betalactámicos 1 loe cuales 

emplean usualmente antibióticos de amplio espectro, como carbox:ipenicllinas o 

ureidopenicllinas mas una cetaloeporina de tercera generación, (vgr. piperacillna o 

ceftazldima) (19). 

El advenimiento de antlbi6ticoe betalactámicos de amplio espectro con un alto 

grado de actividad eérica bactericida y estabilidad a las hetalactamasas ha hecho de la 

monolcrapia otra opción para iniciar terapia emp(rica del paciente febril con 

neutropenia (2, 19, 37). 

Las cefalosporlnas de tercera generación y loR carbapenems son dos clases de 

antibl6tlcos que son candidatos potenciales para la monoterapia empírica, la 

justlficacl6n de la monoterspia explican algunos autores es porque la ocurrencia de 

infecciones graves ha declinado en sus centros y sostienen que los betalactámicos de 

amplio espectro pueden resolver los problemas de un gran número de esos pacientes 

(21 1 37). La ceftaztdima ha sido la más extensamente estudiada de las cefalosporinas de 

tercera generación debido a su actividad superior contra p, aeruginosa (2, 19). 

Hay estudios amplios comparando pacientes con ttebre y granulocitopenta que 

iniciaron manejos en forma aleatorizsda con la combinación estandard de antibióticos 

(Cetalotina1 Gentamlcina y Carbenicilins) contra ceft.azidima como monoterapia (38, 39). 

Dos terceras partes de ambos grupos fueron tratados exitosamente durante toda la 

duración del evento infeccioso sin cambios del régimen inicial. El tercio rest.ante 

requlrl6 cambios o modltlcacicnes (como la adición de un antibactertano1 antimic6tico o 

sntiviral) y un número igualmente bajo de paciente en ambos grupos (5") muri6 por la 
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lnfeccf6n. Ninguna de las muertes fue nlribulble a deficiencias espec(flcas de un 

régimen que no estuviera presente en el otro. 

Dos subgrupos de pacientes fueron identificados los cuales requirieron de 

cambios más frecuentes del régimen inicial para una evoluci6n exitosa: aquellos con 

una fuente documentada de lnfecci6n y aquellos que tuvieron periodos de neutropenia 

mayores de una semana. La necesidad de modl!icacl6n para estos subgrupos tue 

tdéntlca para los manejados con monoterapia o tos régimenes de combinaci6n, 

Estas modirlcaciones no representan una talla de cada uno de los régimenes per 

se1 sin embargo es importante señalar que cualquier esquema antimtcroblano Inicial 

puede contener limit.aciones en el tratamiento de pacientes con alto riesgo para el 

desarrollo de infecciones subsecuentes, ya que es bast.ante difícil que un esquema 

contenga una cobertura contra todos los posibles agente causales y e( en cambio 

propiciar resistencias bacterianas (2}. 

Pizzo recomienda la fmport.ancia de reportar en el expediente para estudios 

subsecuentes las razones, Upas y modificaciones por el cual el régimen primario 

utilizado fue cambiado (36). 

Muchas infecciones por germenes Gram positivos se han observado en pacientes 

asignados en forma aleatorizada a recibir imipenem y han demostrado una incidencia 

eignlficativamente mayor de colitis por Clostridium difficile, comparado con los que 

recibieron ceftazidfma. El imipenem debido a su amplio espectro tiene efectos 

colaterales potenciales que se deben considerar, incluyendo la emergencia de cepas 

resistentes de P. aeruginosa (causada por alteraciones de los canales de porinas en el 

organismo), la emergencia de X. maltophilia resistente a imipenem y el potencial del 
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lmlpenem a disminuir el umbral a las convulsiones en pacientes con anormalidades del 

SNC y se han reportado nauseas y vómitos en pacientes que han recibido infusiones 

rápidas (19, 37). 

PAPEL DE LA VANCOMICINA COMO PARTE DE REGIMENES EMPIRICOS DE ANTIBIOTICOS 

Debido al Incremento en la Incidencia de infecciones por germenes Gram 

positivos en pacientes con cáncer durante loe SO's y debido al incremento de la 

realstencia a loa betalactámlcoa, varios estudios han sugerido la vancomlcina o 

telcoplanlna para ser incluidos en régimenea lncialea empíricos. Su uso es 

controvertido, se ha argumentado la baja virulencia y no hay estudios que hayan 

demostro.do un Incremento en la morbtlldad debido a que se haya omitido vancomlcina 

en el ráglmen Inicial (35, 39, 40). 

Si un hospital tiene una alta frecuencia de lnfeccl6n con St.aphylococcus a:ureus 

meticlllno reslatente, podrla utilizar rutinariamente Vancomlclna en forma emp(rfca 

(39,40). 

OTROS ANTIBIOTICOS 

Se ha . eugerldo el uso de aztreonam, BU cobertura inclu7e Gram ne•atlvos 

aerobios, no tiene una actividad contra Gram po•itivoa aerobio• o anaerobios. La 

poalble utilidad de aztreonam ea au baja reacción cruzada de hlperaenalbtlldad para 

paciente• con alergia a betalactAmlcoe y por BU gran cobertura contra Paeudomonaa 

(26, 37). 
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Recientemente se han introducido combinaciones de betalactámicos e inhibidores 

de betalactamasas como amoxacilina + ácido clavulánico, ticarclllna. + ácido clavutántco y 

ampicllina + sulbactam (21). 

Las quinolonas tienen un espectro que incluye múltiples organismos Gram 

negativos, pero con solo actividad moderada contra varias especies de Estreptococos, 

au papel en el paciente neutropénlco no esta bien definido por su actividad ltmltada a 

ciertos gram positivos, no debe ser usada como monotcrapla empfrlca (38, 41, 42). 

MANEJO DEL PACIENTE CON GRANULOCJTOPENIA PROLONGADA 

La pregunta acerca de la durac16n de la terapia emp(rlca para el tratamiento de 

paclente11 con neutropenla prolongada es Importante. 

Los pacientes b&alcamente ae pueden agrupar en trea grandea categorías: 

Aquello• en cuya evaluacl6n inicial y hasta las 72 horas (en el momento de presentar 

fiebre 7 neutropenta) no preaentan sitio de lnfeccl6n y aquello* en loa cualea el 

eatudlo Inicial revela un altlo de lnfeccl6n que justifique la fiebre, o lo8 pacientes de 

loa cuales obtenemos cultivos positivos (2). 

Frecuentemente la mayoría de loa pacientes ae incluyen en la evaluacl6n inicial 

en la categort'a de fiebre de origen obscuro, aunque la proporción varia para cada 

lnatitucl6n (4, 43). 
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DURACION DEL TRATAMIENTO 

Para pacientes con neutropenla de poca duración (< 1 semana), suspender la 

terapia antimicrobiana después de recobrar los conteos normales de leucocitos es una 

medida práctica y efectiva. El problema real son los pacientes con neutropenla 

prolongada, se ha probado la suspensión de la· terapia anttmlcrobiana en el dfa 7 de 

tratamiento después de la desaparlcl6n de la neutropenia,sln embargo cerca del 40X de 

loe pacientes en loa que se siguió esta medida tuvieron recurrencia de fiebre y 38" 

de los pacientes febriles en los cuolP.s la terapia antimicrobiana fue descontinuada 

tuvieron periodos de hlpotensi6n1 por lo cual se ha pensado que 7 días ea un tiempo 

muy corto de manejo para este grupo de pacientes (4 1 19). 

Es importnntc señalar que en otros estudios se ha continuado con el manejo del 

paciente neutropénico cr6nico hasta por 14 días y que aún en este grupo hay 

recurrencla de la tiebre en cerca de una tercera parte de loa pacientes • Sin embargo 

estos pacientes respondieron a la reinstltuci6n del régimen Inicial, seño.Iandose que 

probablemente lo más apropiado sea la euspensl6n del manejo en el día 14. 

Otra conslderaci6n es el paciente que deja de tener fiebre antes de 5 días de 

manejo, se puede tomar la decisi6n de continuar la terapia por vía oral a pesar de 

que se mantenga la neutropenia, probablemente con una qutnolona posterior a un 

curso completo con cettaztdima de 5 días por vía intravenosa, sin embargo esta 

conducta ha sido avalada en adultos por los efectos secundarlos de las quinolonas en 

los niños (24). 
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PACIENTES CON INFECCION CLINICAMENTE DOCUMENTADA A SU INGRESO 

Para pacientes con lnfecci6n clfnlcamente documentada n su Ingreso en los 

cuales tenemos evJdencfa cJfnfca o mlcrobioJ6gfca de resolucldn de la lnteccicSn y que 

se encuentran a!ebrUes en el día 14 (por un mfnfmo de 7 días afn fiebre), se puede 

suspender la terapia antimfcrobfana. 

La decisión de suspender el manejo depende de varios factores entre los que se 

deben de Incluir, Jos efectos colaterales potenciales de la terapia. antlmfcrobfana1 la 

predicción de la duración de la neutropenfn, la gravedad de la infección inJcfal y la 

presencia o ausencia de otros factores que pudieran predisponer al paciente a 

Infecciones subsecuentes (19). Las fórmulas de 10 a 14 días solo deben ser usada.a 

cuando clfnfcamcnte se encuentre totalmente resuelto el p~blcma del paciente. 

El esquema antfmlcrobfnno puede ser disminuido de un muy amplio espectro a un 

espectro menor cuando los aislamientos baclerianos sean realmente relevantes y se 

haya corroborado Ja eenefbfUdad al germen, o bien que el germen sea conocido como 

exquisitamente sensible a determinados antlmfcrobfanoe, Jo cual pudiera hacer 

fnnecesarfn la t.oma de eensfbflidad al microorganismo (vgr en infecciones causadas por 

Estrept.ocoacus pyogenes, en el cual snbemos que no hay resistencia a la penfcfUna 1 

sin embargo esta conducta pudiera ser apropladn en la mayoría de Jos pacientes sobre 

todo porque el riesgo de sobreinteccl6n es muy alto cuando Jos pacientes tienen una 

neutropenfa prolongada (> 7 dCas) y un espectro antlmfcrobfano estrecho podría en 

ocasiones no ser euffcfente para terminar con el proceso Infeccioso del paciente (24). 

La experiencia clfnfca demuestra que hallazgos como infecciones repetidas por 

germenes habituales como neumococo son raras (44), 
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MODIFICACIONES AL MANEJO ANTIMICROBIANO DURANTE EL CURSO DE LA 

GRANULOCITOPENIA. 

El utilizar terapia antlmfcrobiana amplia tiene un Impacto muy importante en el 

curso de la neutropenla. Debemos asumir que el esquema Inicial que utilicemos será 

suficiente para ser la única terapia a través del proceso infeccioso que se usará en el 

curso de la neutropenfa e infeccf6n, Sin embargo es muy Importante comentar que 

durante el curso de la ncutropenia el paciente se encuentra con un alto riesgo de 

sobreinfeccl6n1 infeccfonee secundarlas o superinfeccionee; este riesgo se Incrementa 

mientras sea más largo el período de Ja neutropenia (26, 44). 

Uno de Jos Indicadores de mala evoluci6n es la persistencia de la fiebre as( 

como Jos hallazgos físicos, ambos determinan en muchas ocasiones el tener que hacer 

modlfJcaclones al manejo Inicial, solamente una minoría de las Infecciones representan 

fallas del esquema inicial per se. Por estn.s. circunstancias Pizzo ha expresado que 

probablemente el tener superfnfecclones es porte de la "Hletoria naturol de la 

enfermedad"; en muchos pacientes con neutropenla prolongada I"'- necesidad de hacer 

modificaciones al régimen Inicial debe ser esperada e Incluso planeada con el objetivo 

de proporcionarle al paciente las mayores poefbUldades de supervfvencla (27). 

No es raro encontrat' aislamientos ba.ctcrlanos con germenea reafstentes o que se 

han vuelto resistentes en el curso de la terapia antimlcroblana. Para algunas de estas 

bacterias ea posible anticipar su aparición, otras emergen en forma esporádica por 

ejemplo, en algunos centros se ha doc~mentado la aparfcl6n de estafUococo coagulas& 

negativa reaiatente a Jos betatactámfcos, disminuyendo Ja severidad de los cuadros 

lnfeccloaoa con la utillzacf6n anticipada de esquemas con vancomtcina teniendo en 
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cuenta que no ha sido considerada por algunos autores como un componente 

fundamental en la terapia inicial (18), 

Afortunadamente el estafilococo coagulasa negativa tiene una relativa baja 

vlrulencl~ Para pacientes con infecciones documentadas por germenes Gram positivos 

durante el tratamiento con uno o más betalactñmicos se debe considerar lo posibilidad 

de añadir manejo con vancorniclna a la terapia Inicial {18). 

Pueden ocurrir bacteriemlaa por Gram negativos (especialmente Enterobacter sp, 

Serrat/a sp. y C/tl'Obacter sp.), que podrfan aparecer cuando se está utilizando 

esquemaR de un solo antimicrobiono betnlactámico. En un alto grado es posible 

predecir el tipo de microorganismos que sobrelnfectarán a un paciente cuando se tiene 

en cuenta las limita.clones en e) manejo antimlcrobiano (4). 

La oparlcl6n de nuevos sitios de infecci6n (vgr. celulitis o neumonía) y la 

progresión de la infección en un ·sitio previamente documentado son razones 

adicionales para incrementar el espectro o hacer modificaciones o.l régJmen inicial, 

Por ejemplo; la apnrici6n de gingivitis necrotizante marginal es relativamente 

frecuente en pacientes que cst.ñn recibiendo terapia. citot6xica intensa. Los organismos 

anncroblos son poco frecuentes aislamientos primarios en pacientes con 

neutropenla, pero que sin embargo pueden estar involucrados en estas infecciones y 

por to lnnto se debe considerar incluir un agente antlanaeróbico como clindamlcinn o 

metronldazol (2), 

Los patógenos más comúnmente asociados con celulitis perlanal (que se puede 

manifestar mediante dolor o reblandecimiento de la zona) son bacilos Gram negativos, 
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enterococos y anaerobios, En pacientes con complicaciones lntraabdominales 

(apendicitis o ttrlltis) se deben cubrk los agentes colonizadores habituales de dichas 

zonas entre las que se incluyen, Gram negativos, anaerobios y enterococos (17}. 

La colitis inducida por antlmicroblanos puede ser secundarla a un gran m1mero 

de agentes y el riesgo de su adqulsici6n se incrementa cuando se asocia al uso de 

antlneoplásfoos (17). 

Lo aparición de un sitio nuevo de infección es una indicación de iniciar o 

ampliar el esquema antlmicrobi.ano habitual, teniendo en cuenta la cobertura para 

hongos, bacterias, virus o parásitos que no se habfan considerado Inicialmente (45 1 

46), 

El Inicio de dolor retroesternal es un dato cHnico de la aparición de esofagttls y 

el riesgo es mucho mayor cuando se sobreponen dos Infecciones: virn.1 y por hongos 

como por ejemplo las infecciones por Herpes y Cándida spp., siendo necesario en 

ocasiones administrar terapia combinada (47), sin dejar de tomar en cuenta que la 

esofagltls puede ser causada por bacterias especialmente por microorganismos aerobios 

Gram positivos (4). 

En pacientes con fiebre prolongada se debe sospechar candldiasis hepática (58). 

La aparición de infiltrados pulmonares nos puede orientar a la sospecha 

solamente de resistencia de los agentes causales a antimlcroblanos, sino también de 

Infecciones por p, carlnif, por hongos o incluso por agentes virales (14, 48). 
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En pnclenles con neutropcnta que están recibiendo antibl6ticos de amplio 

espectro y en Jos cuales su conteo de ncutrófllos se está recobrando, la aparlci6n de 

lnriltrados pulmonares puede ser simplemente la respuesta infiamatoria que esta 

demostrando el paciente en un sitio que previamente no se había reconocido como sitio 

de infccc16n, y si esta observacl6n es hecha en forma cuidadosa no es necesario hacer 

modificaciones en el esquem11 nnlimlcrobiano Inicial (22, 54). 

SI el conteo de leucociloa no se está incrementando en el paciente que tiene 

neutropenla por período corto de tiempo (< a 1 semana) probablemente sea necesario 

considerar el incremento en Ja cobertura original. En pacientes con neutropenias 

prolongadas siempre se tiene que tomár en cuenta la posibilidad de que tu etiolog(a de 

la infección 6ea mic6ticn, y se debe considerar iniciar mñ.ncjo con anfoterlcina B (49, 

50154). El dilema son Jos casos en que el paciente no está teniendo una buena 

evoluci6n o que Incluso se le fnici6 un esquema antimicroblano mu;y amplio, por Jo que 

se debe considerar la posibilidad de una bJopsfa pulmonar a cielo abierto. En el caso 

de eoepechn de Infección por P. carinii se debe recomendar como otro procedimiento 

dlagn6stico el lavado bronquial con Unciones especiales para el germen, sobre todo 

que este procedimiento tiene un relativo bajo riesgo para el paciente (48, 51). 

TERAPIA ANTIFUNGICA EMPIRICA 

El dJagncSstfco de Infecciones fúngicas en pacientes con granulocitopenia puede 

ser dlf[cll y la fiebre puede ser la tlnica manifestact6n de la lnfeccfcSn (48) , si el 

clínico espera hasta tener la evidencia por mlcroblologfa para iniciar terapia 

anttfunglca corre el riesgo de que 1a lnfeccf6n progrese y se disemine, por lo tanto se 

ha popularizado el uso de terapia antifúnglca en forma empírica para tratar a 

pacientes que puedan tener focos crlptogénicoe de lnfecc16n (48, 49). 
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La. mortalidad de pa.cfentes que no fueren tratados por una inteccio:Sn fúnglca 

es alta y en ocasfonea loa efectos colaterales de la snfoterleina son muy importantes, 

la recomendac:(ón es Iniciar terapia. tt.ntifúngJca con anfoterielna B a 0.5 mg/kg a loa 

pa.cfentes que persisten con fiebre al séptimo dfa de manejo con sntlbl6ticos o que 

recurrJeron con Ciebre en el mismo pel'fodo (481 49). La ausencia de actividad contra 

Asperglllus limita. el uso del tlucona.zot. 

Las inf'eccfones túngfcas aon un hallo.zgo frecuente postmortem en el Pl.lciente 

neutropénlco, presentándose en pacientes en eatadfos ttnales de un proceso onco16gíco 

o con infecciones oportunistas frecuentes,en nuestro hospital en la revisión hecha por 

Pacheco A. se encontr6 como cnuss frecuente de la muerte fnfeccl6n por ctf.ndtda (52), 

se ha recomendado además del tratnmtento o~rtuno Ja posibilidad de tnlchtr 

prevenc(6n nntlflinglca con las siguientes lndfcacloncs: 

(a) La quimloprofiJ11Xts ornl con o.gentes antifúngicos ea efectiva para la prevención de 

candidlosla en pacientes de riesgo. 

(b) La qulmlprotuwds con anrotericlna B en lorma lntranssnl parece 

prevenc16n de aspergUosia 

útil para Ja 

(e) La terapia antU'únglca con nnt'oterictna B es muy útil para disminuir la mortalidad 

en pacfentes que persSsten con fiebr.e a pesar de un esquema. antlmlcrobfano muy 

ampHo y que no habían recibido prevfamenle profiJAXia contra hongos 

(d) La anfotcrtclna B Uposomal tiene una mayor erectivldad demostrada que la 

anfotcriclna B normal 

(e} el uso de t'luconazol e ttracona.zol en el manejo del paciente en tormo. preventiva o 

con una inteccl6n por hongos está todavfa. por definirse (31, 50, 53). 
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Otro agente oportunista que puede ser tratado en forma efectiva y que se 

puede prevenir es P. Carinü recomendandose el uso de trimetroprlm- sulrametoxasol 

tres veces por semana en pacientes con neutropenfa prolongada (51). 

TERAPIA CON ESTIMULANTES DE LA PRODUCCION DE LEUCOCITOS. 

Hasta el momento son diversos loe estudios cUnlcos que demuestran el va1or de 

las cltoclnaa estimulantes de hematopoyesis :; ha sido amptlamente demostrado que 

acelera la recuperación de los neutrófilos d~spués de un curso de quimioterapia con 

un mínimo de efectos adversos y aparentemente dlsmJnuye la necesidad de cursos de 

antimfcroblanos o pueden hacer más corta la estancia hospitalaria de los pacientes. Loa 

ciclos de neutropenl.a con au uso han sido menos severos y cortos en duración y es 

bloJ6gicamente activo en paclentes con neutropenla, 108: eatudloa coinciden en que sin 

embargo deben continuar Jos estudios para evaluar la prevención de la mortalidad por 

infecciones posteriores a qultnloterapfa (55 1 56, 57). 
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OBJETIVO 

CAPITULO IV 

DISE~O DEL ESTUDIO 

Rcvlcar la experiencia del Hospital Infantil de México en el manejo de infecciones 

en pacientes con cáncer, tomando en cuentn los factores que lnnuyen para tomar la 

declai6n de mantener o cambiar un esquema anllmlcroblano. 

MATERIAL Y METODOS 

DISEllO 

Se presenta un estudio prolectivo, longitudinal, observacional Y descriptivo del 

manejo antimlcroblano que recibieron los pacientes con cáncer y de loa factorec que 

lnnuyeron para decidir la terapia en el Hoepltal Infantil de México. 

Se reaJLzó previamente revisión de la literatura para conocer las 

recomendaciones lnternaciona1es de tratamiento de! paciente onco16glco como bae.e 

emp(rlca del manejo antlmlcroblano en eJlos miamos describiendo loa factores de rle•go 

conocldoa por su enfermedad o por el manejo de quimioterapia para el desarrollo de 

infeccionea •raves o de repetición, 

Se reviaaron loa expedientes durante y deapu6a del evento Infeccioso, 

determinando en el momento de la infeccl6n loa factores que influyeron en la decla16n 

para el cambio de antlmlcroblanos y su relacl6n con la evolución final del paciente. 
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FOBLAC!ON DEL ESTUDIO 

CRITERIOS DE JNCLUSION 

Pacientes con dlagn6stlco de 'cáncer que fueron disgnostlcados- infectados y 

que recibieron manejo antlmlcrobla.no. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Se excluyeron aquellos caso& que no completa.ron su esquema de antibi6Ucos 

para el 31 de Diciembre de 1993 y aquellos paclentea que recibieron manejo 

ambulatorio. 

VARJABLES 

Se lnvestJgaron tu alsulentea variables: 

a) Ficha de fdent111cacl6n, edad y dJagn6aUco oncoJ6gfco de base. 

b) Antecedente• de tratamiento oncol6glco: Medfeamentoa antineopláakos empleo 

de eat.erolde• y radioterapia, dfu tranacurrldoa desde la última seai6n de 

qubDSot.erapla y ae determinó al se trataba de una infeccJ6n nolOCom:lal o adquirida en 

la comunidad tomando en cuenta la •Jaulente definición: 

e) Cateaorta del Ingreso: 

Se claalticaron a la.a tnte<:clone1 como cHnfoamente documentadu, cuando el 

paciente preeentaba un altio evidente de lnfeccJ6n a su inareso o dentro de la.a 

primeras 72 hra. 

Fiebre de orl•en Indeterminado cuando no ae encontr6 un altio evidente de 

lnfeccl6n o se afal6 mlcroor•anlamo 111 momento del acceso del paciente 

Mlcrobio16•fcamente documenta.da cuando ae al.•16 en lo• cult.ivoa de ingreso el 

ndcroor•anfH10 preauntamente: causal. Se inveatlaaron 1Aa aenaJbllldadea de lo• 

pat6geno• al•lado•· 
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d) Neutr6filos al momento de la infecci6n: clasificando los casos como: 

neutropenla leve cuando el paciente lenta una cuenta de neutrórilos totales entre 1000 

a 1500 (1-1,5 x 103) 1 moderada. con conteos entre 500-1000 (0,5-1.0 x 103) severa por 

debajo de 500 (0,5 x 103) neutr6tllos. 

e) Tratamiento antimicroblano. 

f) Motivaciones del cambio de antlmtcroblanos: Enumerando las causas del cambio 

de manejo, 

g) Condlc16n del paciente a su egreso, claslflcandose como: Mejorado el paciente 

que egresó del hospital sin ninguna slntomatologta pero con prescripción de terapia 

antimlcroblana domtclUaria. 

Cu~ado el paciente que egresó sin ninguna slntomatolog{11.. y sin manejo. 

Defunción loa pacientes que murieron durante la hospitalizaci6n Alta voluntaria 

cuando el paciente fue egresado por voluntad de loa padrea a pesar de las 

lndlcactonem en contra 

CALENDARIO Y CRONOGRAMA 

Revial6n blblio11:rMica lnlclal en noviembre y diciembre de 1992. Rccolecci6n de 

dato• y aegulmiento de loa paciente• de enero a diciembre de 1993. 
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CAPITULO V 

RESULTADOS Y ANALISIS 

DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION 

Se revisaron loo expedientes de loa 784 Ingresos de pacientes oncoJ6gfcos 

durante todo el año de 1993. 

Se analizaron en total 169 eventos Jntecc_Josos, que ocurrieron en estos 

pacientes. Corresponden a 114 pacientes ya que algunos tuvieron m4a de un evento 

infeccioso. 

TABLA R - 1: Ndmero de eventos Jntcccloaoa por paciente 

75 paclentea (65. 7X.) cura.aron con un evento lnfeccloao. 

28 paciente• (24.5X.) cursaron con doa evento• lntecclosoa. 

7 pacfentea (6.lX.) tuvieron 3 eve:ntoa · tnteccfoaoa. 

3 pacientes (2.6X) Ingresaron con 4 eventoa infeccJ090a. 

l paciente (0,87X) tuvo 5 evento. lnfecclottoe. 

TOTAL DE PACIENTES: 114 EVENTOS INFECCIOSOS: 169 

Se realatraron 26 defunciones en el cureo de la hoapJtalJzacl6n, atribuibJea al 

evento lnfeccloao, lo cual correaponde al 22.SX de la población en eatudto. 
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MOTlVAClONES PARA CAMBIOS DE ANTIMICROBlANOS 

Los motivos que propiciaron que Jos médicos tratantes cambiaran loa esquemas 

antfmfcroblanos fueron diversos y enunciamos a contfnuacJ6n Jas prJncfpales causas de 

que fueran hechos cambios. 

CUADRO 1 

MOTlVACIONES DE CAMBIO DE ANTIMICROBIANOS 

Mejoría 

Cultivos 

SobreJnfeccf6n 

InfeccJ6n cHnfca 

M.O, reafatente 

Fiebre peraJatente 

Deterioro cUnJco 

Ajuate de esquema 

a dlagn6atico 

Ajuate a aenaibllldad 

!ero 

18 

33 

25 

2do 

12 

o 

17 

8 

o 

3er 

o 

o 

o 

o 

4to 

o 

o 
o 

o 

Sto 

o 

o 

o 

o 

o 

El paciente que requfrf6 de ajuste de esquema en 6 ocasiones fue debido a la 

aravedad y al deterioro cUnlco. 

Primer cambio de antlmlcrobianos: En orden de Importancia: Sobrefnfeccf6n 33.ex;. 

La aeaunda cauaa fue la peralatencfa de fJebre 25.SX. La tercera cauaa fue la mejoría 
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clfnlea de loa pacientes. Deterioro cUnlco 9.1". Ajuste de esquema a diagnóstico mnl 

documentado nl Ingreso 5.tx. Microorganismos resistentes 3X. 

Segundo cambio: Persistencia de fiebre 35", sobreinrecci6n lntrahospitalaria 25", 

deterioro cUnlco del paciente 16.6X, mejor(a cUnlca 14.5X1 cultivos positivos 4.1X1 

adem'8 de un 4.lX de microorganismos resistentes al esquema inicial. 

Tercer cambio de &nUmlcrobianoa: La persistencia de fiebre y la aobreinfeccl6n 

lntraho111pltalaria tuvieron un porcentaje Idéntico en importancia de 37.SX cada uno, en 

tercer lugar la presencia de microorganismo resistente 12.SX, y mejoría cUnlca 6.25X 

Loa pacientes que requirieron de un cuarto cambio de anUmlcroblanoa fue por: 

Peralatencla de fiebre en un 57.lS, aobrelntecci6n en 28.SS y deterioro cUnlco 14.2S. 

El quinto cambio se dccldl6 por: peraletencla de fiebre en el 75S y deterioro 

cllnlco 25S 

Solo un paciente requlrl6 de 11el• cambio• de anUmlcroblanoa alendo necearlo 

por sravedad 7 deterioro cllnlco prolre•lvo del paciente. 

Vale la pena mencionar que 98 paciente• (58S del total). requirieron de que •e 

cambiara el e•quema Inicial. 

INTERPRETACION: La perapecUva de que un paciente requiera de cambloa en au 

••quema Inicial de antlmlcrobiano8 ea auperior a la probabilldad de 0.581 por Jo cual 

por lo meno. para eete arupo de eatudio 118 debe tener en cuenta que loa momloa 

eatarAn a favor de que el paciente requiera modlflcaclonea en el eaquema Inicial 
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¿EN QUE MOMENTO FUE MAS PROBABLE QUE SE ESTABLECIERA UN CAMBIO EN EL 
ESQUEMA DE ANTIMICROBIANOS? 

La duración del esquema de antlmfcrobianos es motivo frecuente de controversia¡ 

interesante definir si loa esquemas propuestos fueron cambiados al término o al 

inicio del manejo, por lo cual presentamos proporciones como medidas de resumen 

sintetizando en quo momento se decldl6 con más frecuencia no continuar con un 

esquema determinado, 

La mayoría de loa cambios se hicieron en loa primeros d(as, la moda fue el 

revalorar el esquema el primer dfa.(cuadro 2). 
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CUADRO 2 

DURACION EN DIAS DE ESQUEMAS ANTIHICROBlANOS 

DIAS le ro 2do 3er 4to 5to 6to 

cambio cambio cambio cambio cambio CAIDblo 

HASTA LAS 

72 HRS 47X 27X 29.7X 18.7X 75X lOOX 

HASTA EL 

5TO DlA 62" 42" 42.4X 56.2X 75X lOOX 

10 DlA u.sx 20.sx 23.4X 18.7X °" °" 
14 DlA 16.6X 15X 6.5X 19" °" °" 

Los porcentaje• que faltan para completar el lOOS en cada una de las columnas 

eatAn repartidos en forma no atsntflcativa del d{a 1 al 30 en cada columna. 

La primera columna correepond~ al níímero de diaa de duraci6n del tratamiento¡ 

tu •l&ulentea columnas identifican el porcenta,Je de paciente• relacionado a duración 

en dfae de tratamiento con nt1mero de cambio. 

Como podemos obmervar en eate cuadro la tendencia a hacer cambloe de 

antimicroblanoa ea baatante clara; a la aran mayoría do loa paciente• se lea cambió el 

eaquema en el primer d!a o entre el tercero 7 el quinto y posteriormente el d6clmo 'T 

decimocuarto di& man lmportantea por el alt.o n(imero de pacientea que tam.bi6n se lea 

cambió el eaquema en e•ta fecha. 
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CLASIFICACION DE LOS PACIENTES SEGUN SUS GRANULOCITOS 

116 pacientes cursaron con neutropenia severa, 4 con moderada, 5 con leve y 44 

no tenf.an neutropenla. 

De las 26 defunciones, 23 cursaron en algún momento de su hospltallzac16n con 

neutropenia severa. 

¿INFLUYO LA NEUTROPENJA EN EL CRITERIO DE LOS MEDICOS PARA HACER UN .MAYOR 

NUMERO DE CAMBIOS DE ANTIHICROBIANOS? 

El factor de riesgo para presentar infecciones más importante como cau&a 

predisponente de Infecciones es la presencia de neutropenta, por Jo tanto se ha usado 

en forma empírica para determinar los cambios de antimicroblanos en nuestros 

pacientes, en ocasiones más rápidamente. En este caso analizamos la poaibllJdad de que 

loa pacientes, por cursar con neutropenla no mantuvieran el esquema inicial de 

antlb16tlcoa. 

Los resultados fueron: 62 pacientes de los 169 no tuvieron ning<in cambio de 

antlbl6tlcoa1 de este primer grupo 37 tenlan neutropenla. 

A 107 pacientes del total se Jea cambió el esquema inicial, de loa cualem 88 

tenlan neutropenla. 

Debido a que loe datos en esta forma no aportan un punto de comparacl6n,ae 

analizaron loa datos en base a cAlcuJo de riesgo relaUvo (RR), con el antecedente de 

neutropcmla como factor relacionado con la deciai6n de no mantener el e•quema Inicial 
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de anUbfóUcos. Para esto efecto Jos datos se explican en la sfgufente tabla de 

contingencia tetrae6rfca.. 

CAMBIO DE ESQUEMA INICIAL DE ANTIBIOTICOS EN UNA COHORTE DE PACIENTES CON 

CANCER, NEUTROPENlCOS E JNFECCION Y OTRA CON CANCER E INFECCION, SIN 

NEUTROPENIA 

NEUTROPENIA 

SI (125) 

No (44) 

CAMBIO DE ESQUEMA INICIAL DE ANTIBIOTICOS 

SI (88) 

SI (19) 

No (37) 

No (25) 

El riesgo relaUvo se ca.1cul6 con Ja formula (RR) de la sfgufente forma: 

RR= (a/a+b) I (c/c+d) SubstJtucJ6n: (88/88+37) / (19/1!1+25)= 1.63 

INTERPRETACION: La cohorte con neutropenfa tuvo un riesgo 1.63 mayor que la 

cohorte sin neutropenla de que se le cambiara et esquema Inicial de antfbi6tfeos. A 

pesar de que el riesgo fue tn!l.YOr en la primera cohorte, por su cercanía relativa con 

el O podemos Inferir, sin embargo que esta diferencia no es demasiado algnlflca.tiva. 

Ante et riesgo de que la neutropenla de Jos pacientes hubiera lnfJufdo en que 

se hiciera más de un cambio de antfbl6tlcos decldJmoa er.plorar tambJ'n esta 

poafbiUdad. por lo tanto present:Amos el resultado del análisis acerca de sf Ja 

neutro~nla tuvo que ver en Ja poslbllfdad de que se hicieran un cambio o menos de 

antfbJ6tf~s y los pa.cJentes que se hJcferon dos o mú cambios, 
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PACIENTES CON CANCER,NEUTROPENIA E INFECCION CON MAS DE DOS O MENOS DE DOS 

CAMBIOS DE ANTIMICROBIANOS VS PACIENTES CON CANCER lNFECCION, SIN 

NEUTROPENIA CON MAS DE DOS O MENOS DE DOS CAMBioS DE ANTIMICROBIANOS 

Neutropenfa al ingreso 

SI (125) 

No (44) 

< dos ca.mblos 

RR = (86/86<39) / (34/34+10) = 0.891 

86 

34 

> dos cambios 

39 

10 

INTERPRETACION: la cohorte de pacientes con neutropenia tuvieron un riesgo de 

0.891 :mayor que los pacientes sfn neutropenia. de que se les hiciera. dos o más cambios 

de eaquema ant.imlcroblano. Como se puede ver este resultado está o.ún m&s cerca del 

O por lo que podemos Inferir que Ja neutropenia no está influyendo de mnnera 

importante en la decisl6n de hacer mayor número de cambios de antibióticos a los 

pacientes Infectados. 

ANTECEDENTES DE USO DE QUIMIOTERAPIA 

La causa más frecuente de la neutropenfa. es el uso de quimioterapia por lo que 

ee menciona la relaci6n que hubo de uso de agentes antfneopUi.slcos previo a los 

procesos intecclosos.. 

Clasificamos el uso de agentes de quimioterapia de acuerdo al antecedente en 

tiempo en que tue administrada, previo al de84rro11o del evento infeccfoao, 

presentándose de la siguiente manera: 

60 



28 pacientes (15.56%) recibieron quimioterapia de 1 a 6 días antes del C'\'ento 

infeccioso. 

81 pacientes (47.92") recibieron antineoplásicos de 7 n. 14 d{as previos al evento 

infeccioso. 

13 pacientes (7.69") hab{a transcurrido un mes con el antecedente 

40 pacientes (23.68") nunca recibieron manejo previo por ser pacientes de 

reciente diagnóstico. 

99 pacientes tenían antecedente de manejo con esteroldes 1 además de su manejo 

con quimioterapia. No hubo ningún antecedente de uso de radioterapia. 

RELACION FALLECIMIENTOS/ NUMERO DE CAMBIOS DE ANTIMICROBIANOS 

En nuestro estudio nos interesó saber cuales de los pacientes oncológicos 

Infectados fallecen a consecuencia de su proceso infeccioso, lo que hablaría de la 

posibilidad de un esquema inadecuado, aunque no hay que dejar de tomar en cuenta 

la poslbl1idad que algunos pacientes acuden en un estadio avanzado de la enfermedad 

o con germenes multirreslstentes, a pesar de lo cual presentamos la siguiente relación. 

Fallecieron 26 pacientes por causas ntrtbutbles al proceso infeccioso. De estos 

pacientes a dos no se les realizó cambio en el esquema inicial de antlmtcrobianos 

(1.75" del total de pacientes que no recibieron ningún cambio). 

A 8 pacientes se les realizaron 1 cambio. 
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•. A 12 pacientes se les hicieron 2 cambios. 

A 1 paciente se le hizo 4 ciímblos. 

A 2 pacientes se les moditicó el esquema en 5 ocasiones. 

A un paciente se le realizó cambio de esquema en 6 ocasiones. 

INTERPRETACION: Los pacientes que se encuentran más graves, ya sea por el 

estad{o de su enrcrmedad en que se encuentran, In neutropcnia prolongada o lo 

agresivo del proceso infeccioso requirieron de un mayor número de cambio de 

antlmlcrobionos y de nhf la relación de tantos cambios en pacientes finados. 

DESCRIPCION DE LOS CASOS CON INFECCIONES MICRODIOLOGICAMENTE DOCUMENTADAS 

Un hecho muy Importante en los pacientes con neutropcnia infectados, que 

infiuye de manera importante en la decisión de mantener o cambiar un esquema 

anllmlcroblano es el aislamiento del presunto agente causal. Idealmente se profiere 

tener al agente y su sensibilidad para decidir mantener o cambiar e1 esquema Jo cual 

facilita Ja decisión del médico, pe1-o no se cuenta siempre con este recurso¡ a 

continuación describimos los principales ainJamiontos bacterianos. 

Se tom6 por Jo menos un hemocultlvo a cada uno de los 114 casos a su ingreso; 

se obtuvieron 25 aislamientos bacterianos (14.7"). 

10 de los pacientes que tallecieron durante la hoepitallzac16n tuvieron 

hemocultivos positivos (38X) 1 esto ditlcre de las recomendaciones de la literatura 

internacional, puesto que lo habitual es que al alelar el agente causal se puedan hacer 

lee pruebas de sensiblUdad e instalar el mejor esquema, en nuestro caso encontramos 

tan alta mortalidad debido que los hemoculttvos no eran revisados prontamente ni 
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hechas las pruebas de sensibilidad en cuanto se tuviera el hemocu)tivo positivo, lo 

cual equivale a no haberlo tomado. 

INTERPRETACION: Los casos con infección microbfol6gicamente documentada 

contfn(jan siendo una mJnorfa, lo cual se refleja en el númoro de cambios empíricos 

que se tiene que hacer a Ja mayoría de Jos pacientes. 

Unfcamentc se tomaron en cuenta los hemocuJtfvos incluidos en el expediente 

puesto que fueron los que se utiliza.ron en su momento para determinar el cambio de 

antfmJcrobfanos. 

Los germcnes identificados fueron: 

Stapliylococcus aureus (5) 1 

Enterobacter Spp. (2) 1 

Sa/monella Spp. (2), 

E. col/ (5) 1 

Pseudomonas aeruginosa (5), 

Streptococcus de grupo B (1 ) 1 

Nucor Spp. (1), 

Baclllus Spp. (1), 

Klebsiella Spp. (2), 

Morganella Spp. (1). 
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CUADRO 3 

CATEGORIAS DE DIAGNOSTICOS A SU INGnESO 

INFECCIONES CLINICAMENTE DOCUMENTADAS 

Se presentaron 76 casos en esta categor[n. Las causas mas frecuentes fueron en 

orden de importancia: 

casos. 

Sinusitis 

Gastroenteritis 

Infecciones de víns resplrntorias bajas 

31 casos 

28 casos 

23 casos 

Que con el resto de infecciones clínicamente documentadas dio un total de 76 

FIEBRE DE ORIGEN JNDETERl>IINADO 39 casos 

INFECCIONES MICROBIOLOGICAMENTE DOCUMENTADAS 25 casos 
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CAPITULO VI 

DISCUSION 

En este estudio descriptivo de seguimiento de un año es conveniente hacer 

algunas aclaraciones; cabe mencionar que hay ingresos hospJta.larJos que únicame.nte 

durnn algunas horas, por tr~nsfusl6n o quimioterapia, en Jos que incluso se detect.an 

algunos procesos infecciosos, que son manejados ambulatorfomente según criterio del 

médico que lo esté atendiendo. Esta situación nos limita para valorar la totalidad de 

los cambios de antimicroblanos en los pacientes con cáncer, esto afecta la validez 

interna y externa si es que trata.moa de inferir prevalencias a partir de esta revisión. 

Del total de Ingresos de pncfentes con cáncer en un año, ~·I 21.5% rue por un 

eYcnto Infeccioso, In probabilidad de que un paciente con cáncer Ingrese al Hospital 

fue de 0.214, lo cual es muy similar n lo reportado por Pauw Ben E., aclarando que el 

autor especificnmentc habla de un 20X de pacientes con infecciones probables por 

germenes Gram negntJvos (24). 

En el hospital el criterio es Iniciar tempranamente el esquema antimlcrobfano, en 

base a que el estado Jnmunol6gfco del paciente es deClcfcnte y la mayoría de las 

Infecciones son bacterianas (4), por lo que se evitan hasta lo posible Jos retrasos en 

eJ tratamiento, sin embargo Ja evaluacf6n inlcl,nl no siempre es lii definitiva y 

Importante conocer las motivaciones del cUnico paro modificar Jos esquemas 

terapéuticos, 

La motlvacf6u prfncfpal para hacer un primer cambio de antlmfcroblanos fue 

sobrefnCección, In cual ha sido estudio do varios autores (43, 44, 50) debido a que 

continúa Ja discusión sobre que tan amplia debe ser Ja cobertura al ingreso del 
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p.a.ciente (19) de ahf que un dato importante sea en nuestro reporte cuantos paetentea 

no se mantienen con la terapia inicial Y de 169 pacientes evaluados 139 recibieron por 

lo menos cambio de antimicrobianos (probabilidad de 0.821 ), es decir que solo el 

17.3" de los pacientes mantuvieron el esquema original de antlmicroblanos; no todos 

los cambios fueron para ampliar la cobertura¡ 13" de estos cambios. fueron héchos 

para reducir la cobertura debido a que el pacient.e mejor6 en su cuenta de neutr6filos 

o en los hallazgos cUnicos. 

Esta postc!6n es controversioJ ya que la recomendación es mantener lo. terapia 

amplla hasta que termine el tratamiento (19, 221 32) y encontramos algunos CASOS que 

regresaron a hosplte.Uznci6n después de haber sido egresados con un esquema de 

reduccl6n1 y en algunas ocasiones el desenlace fue fatal. 

La segunda causa para cambiar esquema. antimlcrobiano fue la persistencia de la 

fiebre, ampllandosc en cobertura en ocasiones hasta que se incluyó terapia 

antlmic6Uca siguiendo las recomendaciones sobre no esperar necesarl~mentc cultivos 

positivos para hongos o hallazgos clfnicos compatibles con infecciones mlc6ttcas (26, 

30, 46 1 47, 49, 53} sin embargo en el 45" de los casos el cambio fue hecho antes de 

las 48 horas de haber Iniciado terapia emp{rlca, debido a la revaloracton del paciente. 

Del total de agentes aislados sólo un 4, 14" (7 totales) fueron causa de cambio de 

antimlcroblnnos por ln resistencia a la terapia In v/tro. Los reportes internacionales 

con más aislamientos reportan resistencias del 12 al 26" (23), 

El primer cambio de antimlcrobinnos fue efectivo en el SOX de los pacientes y el 

18% requlrl6 de un segundo cambio. El porcentnje restante (2") fueron los pncientes 

que recibieron de dos u 6 cambios. 
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Debido a que los pacientes con peores evoluciones requirieron de más cambios 

señalamos que el principal motivo de cambios subsecuentes tue la fiebre persistente 

(32X de los que tuvieron más de dos cambios), la sobrelnfección (31.3X) o el deterioro 

clfnlco (11.2X). 

La neutropenta fue un punto fundamental en la evolución de nuestros pacientes, 

lo cual confirma Jo conocido sobre este factor como base de las infecciones (27). 26" 

de los pacientes infectados no cursaban con neutropenia1 sin embargo ya mencionamos 

que este no es e1 único factor lmpUcado (3). 

En lo que ar ea fundamental fue en la cantidad de Infecciones repetitivas, ya 

que el 94X de loa pacientes que Ingresaron con más de un proceso Infeccioso tenían 

neutropenfa severa, as[ co!Do el 80" de los que evolucionaron tt;>rpldamente. El 88X de 

loe pacientes perslstfan neutropénlcos en el momento de la defunc16n. 

El tratamiento con quimioterapia seguirá siendo . Ja piedra fundamental en el 

manejo de los pacientes con cáncer hasta que se descubran nuevos agentes 

quimloterapéutlcos que tengan menos efectos colaterales (l,819,10). 

Mfent!"aa tanto debemos trabajar activamente para conocer la epJdemiologia de 

las causas de morbilidad y mortalidad en nuestros centros hospitalarios y optimizar la 

prevenci6n e 1ntervenci6n temprana en las compUcacionee de Ja quimioterapia, un 

primer paso es Ja monitorización de las motivaciones de loe médicos de nuestro 

hospital para modificar tratamientos antimicrobianos. 

En varios centros continúa siendo objeto de múltiples estudios la instalacl6n de 

esquemas antimlcrobianos para mejorar la calidad y Ja expectativa de vida de los 
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pacientes con cáncer Y ha)• aspectos del manejo del paciente neutropénico febril 

permanecen hasta el momento sin conocerse (27). Las opciones del tratamiento de 

infecciones bacterianas se han ampliado desde el advenimiento de los nnUbl6tlcos de 

amplio espectro, sin embargo no se ha llegado a un concenso sobre el mejor esquema 

anttmicroblano empírico, y no se debe pensar en un esquema ideal, apltcnb}e a todos 

los centros. 

En esle momento se está trabajando activamente con varios esquemas 

anttmlcroblanos que se podr[an utllizar como opciones en el tratamiento preventivo de 

las complicaciones bacterianas (32, 33, 34), o causadas por hongos (46, 49), 
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CONCLUSIONES 

La mortalldad de los pacientes con cáncer secundaria a procesos infecciosos 

contim.1.a siendo alta en el hospital, no existe una recomendaci6n ideal que sea 

aplJcable a todos los pacientes por la alta variedad de padecimientos, estado clínico 

del paciente a su ingreso, con diferentes características inmunológicas y muchos otros 

factores, tan diversos que se debe individualizar el tratamiento antimJcrobiano a cada 

El criterio del médico debe estar inrtuldo principalmente por la monitorizaci6n 

clfnlca estrecha de cada uno de sus pacientes, dándole la debida importancia a los 

examenes paraclfnlcos que se indican, por ejemplo los hemocultivos que fueron tomados 

y descuidados en su mayoría, y que es una herramienta muy importante cuando se 

usa a tiempo. 

El estado lnmuno16glco (neutropenta) no fue tan importante como se pensó en un 

principio. En cambio los réglmenes antlbi6ticos de reducción de esquema 

tempranamente tuvieron un efecto adverso patente que se reflejó en la mortalidad de 

los pacientes. 

El cuidado integral del paciente con cáncer, cuando el médico se apoya en las 

recomendaciones Internacionales para su manejo, es la única forma de mejorar el 

pron6atlco actual. 
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