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1. INTRODUCCiÓN 

La presencia de bacterias u hongos en la sangre de un paciente (bacteremia o 

fungemia) llega a ser transitoria, intermitente o continua. La bacteremia transitoria 

desaparece en unos cuantos minutos y se presenta como resultado de la 

penetración instrumental de superficies mucosas colonizadas, especialmente por 

procedimientos dentales o cistoscopia y, es una consecuencia de cirugía que 

involucra tejidos infectados, tal como el drenaje de un absceso. La bacteremia 

transitoria no es significativa, excepto en pacientes con enfermedad valvular 

cardiaca subyacente, para quienes la invasión bacteriana de los trombos 

presentes en las válvulas cardiacas enfermas suele producir endocarditis 

infecciosa. 

La bacteremia intermitente está asociada por lo regular con una fuente 

extravascular de infección en tejidos, más notablemente neumonía, meningitis, 

píelo nefritis, osteomielitis, peritonitis, artritis piógena, infección de tejidos blandos 

subcutáneos y abscesos no drenados. Esta forma de bacteremia se debe a la falla 

del huésped para contener la infección tisular que permiten el escape intermitente 

de bacterias u hongos hacia la circulación sanguínea a través de vasos linfáticos. 

Para pacientes con bacteremia intermitente, aproximadamente el 75 al 80% de los 

hemocultivos obtenidos en una serie son positivos. 

La bacteremia continua es un rasgo primordial de focos intravasculares de 

infección, en especial endocarditis infecciosa y catéteres intravenosos 

contaminados, pero también por fístulas arteriovenosas infectadas y aneurismas 



vasculares. Cuando un hemocultivo de un paciente con endocarditis infecciosa es 

positivo, la probabilidad de que subsecuentes hemocultivos sean positivos es del 

95 al 100%. 

Es necesario reconocer tempranamente las infecciones nosocomiales, 

esencialmente no sólo su presencia, sino su origen y la instauración temprana de 

una terapia antimicrobiana efectiva 

Diversos estudios coinciden en que los procedimientos invasivos predisponen a la 

infección, entre estos el que más relación tiene es la colocación de catéteres los 

catéteres urinarios y la ventilación mecánica 

Los factores de riesgo mayormente relacionados con la mortalidad son la historia 

médica al momento de la admisión a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI): la 

hemodiálisis, presencia de datos que apoyen el diagnóstico de procesos 

inflamatorios relacionados o no relacionados con infección severa (Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS), sepsis severa y choque séptico), una 

calificación de APACHE 11 al momento de la admisión, el número de fallas 

orgánicas en el momento de la admisión, la edad, la lesión neurológica en el 

momento de la admisión y el uso de terapia con esteroides en la semana 

precedente. 



La prevención de la infección en la unidad de cuidados intensivos (UCI) demanda 

de un amplio conocimiento de las tasas de infección, tipos y naturaleza de la 

infección y de los organismos invasores, así como de los factores de riesgo que 

incrementan la probabilidad de infección y de mortalidad.1 

Un estudio realizado en México demostró que -58% de 895 pacientes en 254 UCI 

del país estaban infectados. De estos 521 pacientes, 208 (casi el 40%) adquirieron 

la infección en la UCI , mientras que 99 (-20%) la adquirieron en otro servicio y los 

214 restantes adquirieron la infección en la comunidad (40%). 2 

El extenso uso de antibióticos de amplio espectro ha llevado a la emergencia de 

resistencias en los microorganismos gram-negativos. Este problema es de gran 

importancia en el paciente crítico, especialmente en aquellos que se padecen de 

una neumonía asociada al ventilador. La extensa resistencia a antibióticos 

desarrollada por los organismos gram-negativos puede ser innata o adquirida por 

alteraciones genéticas. Dichas alteraciones ocurren en tres formas básicas: 

alteración del blanco del fármaco, prevención del acceso del fármaco al blanco 

(incluyendo la remoción activa del fármaco de la bacteria) y la inactivación del 

fármaco. Ciertos microorganismos gram-negativos son de particular importancia 

en las UCI; tal es el caso de Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., 

Stenotrophomonas maltophilia, y las Enterobacteriaceae. La combinación de una 

población en creciente riesgo y la virulencia natural y adaptabilidad de las 

bacterias gram-negativas, hacen que los médicos de las UCI deban enfrentarse a 

un reto constante y creciente día a día. 



La bacteremia y la candidemia han sido documentadas en más del 10% de los 

pacientes en las UCI y son una importante causa de morbilidad y mortalidad en las 

mismas3 Por lo tanto, es necesaria la realización de cultivos de sangre en todo 

paciente febril. Sin embargo, este criterio es costoso y a veces aporta poco para el 

manejo del paciente en la UCI7
. 

Existe evidencia de que los pacientes con bacteremia causada por cepas de 

organismos gram-negativos resistentes a antibióticos tienen períodos de 

hospitalización más prolongados al inicio de la bacteremia, lo que correlaciona con 

un mayor tiempo expuesto a los factores de riesgo antes mencionados.8 

Existe evidencia de que en las infecciones por gram-negativos, de que los 

mononucleares son las primeras células en responder a la endotoxina. La 

endotoxina primero se une a la proteína fijadora del lipopolisacárido, una proteína 

de fase aguda producida por el hígado.9 El complejo de proteína de fijación del 

lipopolisacárido-endotoxina actúa como el ligando para el CD14 (un receptor de 

superficie celular de las células mononucleares) y la señal de transducción tiene 

por resultado la activación celular, lo que lleva a la liberación de citosina, entre 

muchas otras cosas,10 ha quedado claro que el procesamiento de la endotoxina es 

de alguna manera más complejo, hay diversas proteínas humanas normales que 

tienen la capacidad de fijar la endotoxina. 

Parece ser que el mecanismo CD14 no está limitado a la proteína de fijación del 

lipopolisacárido-endotoxina, pero esta es una molécula de reconocimiento de 



patrón que también puede responder a componentes de la pared celular de las 

bacterias grampositivas, como el peptidoglucano y el ácido lipoteicoico. 11 

Se sabe menos acerca de las vías de señalización-transducción después de la 

activación del CD14, pero los datos sugieren diferencias en el patrón de activación 

de las proteína cinasas (ERK, p38, c-Jun) entre el peptidoglucano estafilocócico y 

el lipopolisacárid012
. Así, el reconocimiento de una variedad de componentes 

microbianos por el CD14 inicia un patrón diferente de factores de transcripción 

intracelulares a partir de los organismos gram-positivos o gram-negativos. 

La activación de los monocitos lleva a la producción de las citosina pro 

inflamatoria, particularmente el factor de necrosis tumoral (TNF)-alfa y la IL-1 y 

otros mediadores de cascada, incluyendo el complemento y las vías de la 

coagulación, los prostanoides inflamatorios y la producción de intermediarios 

reactivos del oxígeno. Se sabe que los peptidoglucanos y otros componentes de la 

pared celular de los gram-positivos pueden activar el complemento y causar 

coagulopatías. 

La endotoxina induce una rápida respuesta de citosina pro inflamatorias, 

principalmente TNF-alfa, IL-1, IL-6 e IL-8. En contraste, las toxinas gram-positivas 

inducen una típica respuesta de citosina de tipo Th-1, dominadas por el TNF-beta 

(ahora llamado linfotoxina-alfa) y el interferón-gamma. 



Se ha demostrado que las familias con una capacidad baja de síntesis de TNF y 

alta de IL-10 están en un mayor riesgo de muerte por infección meningocócica .. 

Se ha encontrado que los pacientes sépticos producen niveles de TNF sistémicos 

marcadamente diferentes y que estas diferencias están asociadas con 

polimorfismo del ADN en un elemento regulatorio en una región de intron del gen 

de la linfotoxina. Los pacientes con una alta capacidad de síntesis de TNF tienen 

más probabilidades de sucumbir por choque séptico que los pacientes con una 

capacidad baja de producir TNF.13 

B. fragilis es uno de los organismos más comúnmente aislados de los 

hemocultivos y, es el aislado dominante (70%) en los casos de bacteremia por 

anaerobios. Los aislados comunes adicionales son otros miembros del grupo de B. 

Fragilis, particularmente B. thetaiotaomicron, y Fusobacterium spp. A diferencia de 

los cocos anaerobios gram-positivos y los bastones, los cuales a menudo 

representan contaminantes cuando se encuentran en los hemocultivos, el 

aislamiento de bacilos anaerobios gram-negativos en la sangre virtualmente 

siempre está asociado con infección clínica. 

La significancia de la bacteremia por Bacteroides está indicada por una 

mortalidad asociada del 15 al 30%, con un 60% de mortalidad asociada reportada 

en los casos cuando la terapia no es dirigida a estos organismos. En un estudio 

controlado, la bacteremia por el grupo B. fragilis resultó en 16 días adicionales de 

hospitalización y una mortalidad atribuible del 19%. 



La fuente de la bacteremia causada por bacilos anaerobios gram-negativos se 

encuentra en las infecciones intraabdominales en la mitad a dos tercios de los 

casos (particularmente cuando se asocia con abscesos, malignidad , cirugía y 

obstrucción intestinal o perforación ); infecciones del tracto genital femenino en 

alrededor del 8 al 25%; infecciones de tejidos blandos, incluyendo las úlceras de 

decúbito en alrededor del 5 al 10% Y la oro faringe y el tracto respiratorio bajo en 

alrededor del 5% cada uno. [80] ¡110] [114] La bacteremia por Fusobacterium 

usualmente está asociada con infección oro faríngea e infección pulmonar y la 

bacteremia por P. disiens o P. Bivia generalmente correlaciona con fuentes de 

infección obstétrica y ginecológica. Cuando B. fragilis es aislado d8 la sangre de 

un paciente febril sin signos obvios de localización, se debe investigar una fuente 

intraabdominal. 

El cuadro clínico de la bacteremia por Bacteroides es similar al producido por 

bacilos anaerobios gram-negativos, con excepción de que el síndrome de "sepsis 

por gram-negativos", el choque y la coagulación intravascular diseminada 

aparecen ser menos comunes en la bacteremia por anaerobios, quizá relacionado 

con la ausencia dellípido A de la endotoxina de B. fragilis . 

Una caída en la frecuencia de la bacteremia por bastones gram-negativos 

anaerobios ha sido reportada en loas últimas dos décadas. Esta caída puede 

deberse a las mejorías en la profilaxis quirúrgica, las nuevas técnicas de imagen 

que permite un diagnóstico más temprano y el drenaje de abscesos y la 



conciencia del papel de los anaerobios en la infección con un tratamiento 

antimicrobiano específico dirigido a estos organismos. 

Se ha sugerido que los anaerobios representan alrededor del 4% de todas las 

bacteremias sin caída demostrable. Dada la morbilidad y mortalidad atribuibles, 

así como la creciente resistencia antibiótica y el hecho de que los cultivos de 

sangre para anaerobios estimulan el aislamiento de Streptococcus pneumoniae, 

otros estreptococos, enterococos y Listería monocytogenes, los cultivos de sangre 

de rutina aún se recomiendan . 

Las primeras descripciones del síndrome de falla orgánica múltiple enfatizaron su 

frecuente asociación con una infección oculta o pobremente controlada. En 

especial peritonitis o neumonía. Sin embargo, los reportes más recientes indican 

que la infección, aunque común en los pacientes con FOM, no necesariamente 

está presente y frecuentemente sigue, más que precede, al desarrollo de este 

síndrome. Además, la infección nosocomial puede ser considerada una 

manifestación de la FOM, más que su causa. La flora infectante característica 

incluye organismos oportunistas de virulencia intrínseca baja (en especial 

Cándida, estafilococos coagulasa negativos, Pseudomonas, y enterococos) , así 

como especies cuya emergencia refleja los factores ambientales (especialmente 

Acinetobacter y Stenotrophomonas) o presiones de selección antimicrobiana 

(Staphylococcus aureus meticilina resistentes, Enterococcus penicilina resistentes 

y organismos gram-negativos productores de beta-Iactamasas de amplio 



espectro) . Incluso, la prevalecía de la infección del primer grupo de organ ismos 

está fuertemente asociada con la severidad de la FOM. 

La activación endotelial y el daño ocurren tempranamente durante la sepsis y 

juegan un papel principal en la fisiopatología de la inflamación sistémica. Varios 

marcadores de activación endotelial están aumentados durante la sepsis y la 

inflamación sistémica y el nivel de marcadores como la molécula de adhesión 

intercelular soluble, la molécula de adhesión celular vascular y la E selectina, 

correlacionan bien con la severidad de la inflamación y el curso de la enfermedad. 

Sin embargo, hasta la fecha, aún no está claro si las moléculas de adhesión y los 

parámetros de coagulación son superiores a este respecto a la interleucina-6 y la 

procalcitonina. Sin embargo, estos marcadores de activación endotelial y los 

parámetros de coagulación carecen de especificidad para el daño endotelial 

inducido por infección y la disfunción orgánica. 

La presencia de hongos en el torrente sanguíneo se conoce como fungemia. La 

incidencia de fungemia se ha elevado en años recientes, en especial la causada 

por levaduras. Las especies de Cándida son las que se aíslan con más frecuencia 

de la sangre. La ulceración de la mucosa gastrointestinal normal, por lo general 

debida a un carcinoma o a tratamiento para una enfermedad maligna con 

fármacos citotóxicos y, el crecimiento excesivo de Cándida después del 

tratamiento con antibióticos de amplio espectro, facilitan la invasión del torrente 



sanguíneo por especies intestinales de Cándida. Además, la ruptura de la piel por 

catéteres y heridas predispone a candidemia. 

Por otro lado, la fiebre es una condición frecuente en el paciente crítico, lo que 

además lo pone en riesgo para procedimientos invasivos en la búsqueda del 

origen de dicha fiebre, como la colocación de catéteres y sondas, monitorización 

constante y en ocasiones, el inicio de esquemas antimicrobianos empíricos para 

atacar tempranamente una probable infección. Los pacientes de las UCI 

frecuentemente presentan infecciones múltiples y causas no infecciosas de la 

fiebre, lo cual hace necesario un abordaje diagnóstico profundo y sistemático. 14 

La infección sistémica relacionada con los catéteres es la causa más común de 

bacteremia nosocomial. Un meta análisis demostró una reducción significativa en 

la colonización de los catéteres estaba bien relacionada con el uso de catéteres 

impregnados con clorhexidina y sulfadiacina de plata, en comparación con los 

catéteres estándar. Los catéteres de triple lumen impregnados con minociclina y 

rifampicina en las superficie luminal y externa tuvieron una tasa de colonización 

incluso menor que los anteriores. Sin embargo, debe tenerse en cuenta la posible 

emergencia de resistencias a la rifampicina y el costo de estos catéteres.15 

Las bacterias anaerobias obligadas no se multiplican cuando son expuestas a la 

tensión de oxígeno del aire. Muchas bacterias anaerobias nativas crecen en 

superficies mucosas en donde la tensión local de oxígeno es suficientemente baja. 

De esta manera, se encuentran grandes concentraciones de bacterias anaerobias 

en los cuellos gingivales de la cavidad oral, en el íleo distal y el colon y, en el 



endocervix y la vagina . La bacteremia por anaerobios en la mayor parte de los 

casos representa infección relacionada con estos microorganismos nativos. 

La bacteremia por anaerobios casi siempre se acompaña de absceso 

intraabdominal, infección del tracto genital femenino o neumonía por aspiración. El 

desarrollo de hipotensión es relativamente común, en especial con especies gram­

negativas. 

El aislamiento de bacterias anaerobias en hemocultivo sugiere una violación de 

una barrera muco cutánea normal, como la que se presenta en el carcinoma de 

colon con obstrucción o perforación, en enfermedad intestinal inflamatoria y en 

cirugía ginecológica o procedimientos obstétricos. Las alteraciones del estado de 

la conciencia son un fuerte factor predisponente en la aspiración de material 

colonizado o infectado a través de la cavidad oral, lo cual produce infección 

pleuropulmonar. Se ha identificado un número de factores de virulencia para los 

microorganismos anaerobios. Baeteroides fragilis posee una cápsula polisacárida 

que impide la fagocitosis y promueve la formación de abscesos. Asimismo, los 

microorganismos anaerobios producen ácido succínico, el cual inhibe la muerte 

por fagocitosis al bajo pH del absceso. 

Las bacterias gram-negativas anaerobias contienen LPS, pero el LPS de 

Bacteroides carece de KDO y de ácido beta-hidroximirístico y no tiene toxicidad 

cuando se inyecta a primates. Sin embargo, Fusobaeferium contiene un LPS 

biológicamente activo. 



La bacteremia polimicrobiana es el aislamiento de más de un microoorganismo en 

hemocultivo, en un solo episodio de sepsis. La bacteremia polimicrobiana se 

detecta en alrededor del 10% de los pacientes bacterémicos y en la gran mayoría 

de los casos intrahospitalarios. La bacteremia polimicrobiana casi siempre surge 

de infecciones en sitios contagiosos a superficies corporales normalmente 

colonizadas con bacterias, como por ejemplo, el tracto gastrointestinal y el tracto 

genital femenino y la piel. Por lo tanto, las infecciones intraabdominales (abscesos, 

colangitis), abscesos pélvicos, fascitis necrotizante, úlceras por decúbito e 

infecciones de tejidos blandos, son fuentes comunes de bacteremia 

polimicrobiana. 

Las enterobacterias, enterocococs y bacterias anaerobias son 

desproporcionadamente frecuentes en la bacteremia polimicrobiana, la cual refleja 

la colonización del tracto intestinal y genital por estos microorganismos. La 

bacteremia polimicrobiana con frecuencia se detecta en pacientes con enfermedad 

maligna subyacente, en especial leucemia aguda, en quienes han sido sometidos 

a un tratamiento inmunosupresor y procedimientos invasivos. El choque y muerte 

relacionados directamente con sepsis son más frecuentes en la bacteremia 

poli microbiana que en la monomicrobiana. 

La piel está sumamente colonizada por estafilococos coagulasa negativos, 

especies de corinebacterias, estreptococos alfa-hemolíticos y el microorganismo 

anaerobio lipofílico Propionibacterium acnes. A pesar de la técnica aséptica en la 

toma de sangre, del 2 al 3% de los hemocultivos se contamina con estos 



comensales de la piel. Debido a que los pacientes llegan a desarrollar sepsis 

verdadera causada por estos microorganismos, es necesario discriminar la 

bacteremia verdadera de la contaminación. 

Si sólo uno de varios hemocultivos es positivo para estafilococos coagulasa 

negativos, corinebacterias o estreptococos alfa-hemolíticos, el aislamiento 

probablemente es un contaminante de la piel. Sin embargo, si el microorganismo 

se recupera de 2 o más hemocultivos, el aislamiento es un buen candidato como 

causa de un episodio séptico. Por lo tanto, no sólo son importantes varios 

hemocultivos para la detección de bacteremia intermitente, ~ino que son 

necesarios para manifestar la bacteremia verdadera causada por microorganismos 

gram-positivos que por lo general se consideran como comensales de la piel. La 

presencia de bacterias gram-negativas o levaduras en un solo hemocultivo casi 

siempre indica una bacteremia o fungem ia verdadera. 

Los neutrófilos fagocíticos y los linfocitos T constituyen el principal mecanismo de 

defensa del huésped contra la invasión por Cándida. Como consecuencia, la 

enfermedad o las modalidades del tratamiento que producen neutropenia o 

pérdida de linfocitos T, con frecuencia son complicadas por candidemia. La 

presentación clínica de la candidemia se parece a una bacteremia, con fiebre que 

suele convertirse en hipotensión, acidosis metabólica y SDRA. 

Criptococcus neoformans es una levadura capsulada que produce meningitis y 

fungemia. La aparición de criptococos en el torrente sanguíneo indica supresión 



de la función de linfocitos T en el huésped y la infección criptocócica surge en 

aproximadamente el 10% de los pacientes con infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana. Los signos en el sistema nervioso central en la 

meningitis criptocócica son altamente variables y llegan a ser mínimos. En 

consecuencia, la detección de C. neoformans en hemocultivo con frecuencia es el 

primer signo de criptococosis en un paciente con infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana. 

La neumonía asociada al ventilador (NAV) se presenta en aproximadamente el 

25% de los pacientes con ventilación mecánica.16.17.18.19.2o El impacto de la NAV en 

el pronóstico del paciente ha sido muy debatid021 .22,23; sin embargo, se ha 

reportado una mortalidad atribuible24 del 27%. El manejo óptimo de los pacientes 

en quienes se sospecha de NAV requiere de la confirmación del diagnóstico y la 

identificación del patógeno(s) responsable(s) para implementar la terapéutica 

antimicrobiana apropiada. 

El diagnóstico de NAV. Los criterios clínicos han demostrado ser poco confiables 

en el diagnóstico de esta condición.16,25.,26 Se ha reportado un gran número de 

técnicas invasivas y mínimamente invasivas para auxiliar en el diagnóstico de la 

NAV. El número de métodos actualmente disponibles se debe a que ningún 

método es el ideaI. 16,27,28,29,3o,31 ,32,33 La(s) técnica(s) óptima(s) para el diagnóstico 

de la NAV aún debe investigarse. 34,35,36,37,38,39 El impacto que las pruebas 

diagnósticas de NAV en el pronóstico del paciente aún son motivo de controversia . 

Se ha reportad04o que las técnicas de diagnóstico microbiológico invasivas y 



semiinvasivas mejoran el pronóstico de los pacientes con sospecha de NAV. Sin 

embargo, también41
,42 otros estudios han demostrado que el factor más importante 

en el pronóstico de los pacientes con NA V es el inicio temprano de la terapia 

antimicrobiana apropiada. 

Los antimicrobianos son esenciales en el tratamiento de las infecciones en las 

UCI, pero desafortunadamente, no son suficientes para el tratamiento óptimo de 

los pacientes con sepsis. La sobrevida mejora cuando se utilizan los 

antimicrobianos apropiados; sin embargo, aún la mortalidad es significativa. En un 

estudio reportado, en los pacientes con bacteremia por gram-negativos, la terapia 

antimicrobiana apropiada disminuyó la frecuencia de choque en un 50%. La 

terapia combinada con un aminoglucósido y un beta-Iactámico es superior a la 

terapia simple para pacientes con infecciones invasivas por Pseudomonas y para 

los pacientes con bacteremia por Klebsiella. 47 .48.49,SO,S1 ,s2 ,s3 ,54 

La selección del antimicrobiano usualmente es empírica y se basa en el sitio 

donde se sospecha el origen de la infección, el organismo sospechoso, la 

adquisición del organismo de la comunidad o del hospital y los factores específicos 

del huésped, tales como el grado de inmunodeficiencia, el estado nutricio, las 

patologías concomitantes o subyacentes y el tiempo de estancia del paciente en la 

UCI. La terapia antimicrobiana inicial debe ser de amplio espectro y, la distinción 

entre los patógenos adquiridos en la comunidad y los de origen nosocomial 

pueden no ser evidentes. Al tener disponibles los resultados de los estudios 



microbiológicos, se debe adecuar o modificar la terapia con un agente específico y 

con una actividad de espectro más estrecho. 

El reconocer tempranamente el síndrome de sepsis, la pronta administración de 

antibióticos de amplio espectro, la intervención quirúrgica (cuando está indicada) y 

el tratamiento de soporte agresivo en la UCI, son las estrategias terapéuticas 

prevalentes para los pacientes con sepsis. La selección del antimicrobiano se 

basa en muchos factores, incluyendo la fuente más probable de infección, los 

patógenos más probables y el conocimiento de los patrones de susceptibilidad de 

las infecciones adquiridas en la comunidad o en el hospital. Desafortunadamente, 

con este abordaje, la mortalidad aún es inaceptablemente alta. 

Las terapias adyuvantes como los anticuerpos antiendotoxina, los antagonistas de 

citosina y los agentes antiinflamatorios que apuntaban hacia la atenuación de la 

respuesta inmune del huésped a la infección bacteriana han traído poco beneficio 

hasta la fecha. En este momento, las estrategias de prevención, incluyendo el uso 

óptimo de las vacunas, las prácticas de control efectivo de la infección, el uso y 

cuidado juicioso de las líneas intravasculares y los catéteres urinarios y, el uso 

apropiado de los agentes antiinfecciosos para prevenir la resistencia microbiana 

son recursos que se deben utilizar para disminuir la incidencia de la infección y la 

subsecuente sepsis. 



En un estudio de cohorte prospectivo de 492 UCI quirúrgicas y médicas, se 

encontró que al menos 29.9% de los pacientes recibieron un tratamiento 

antimicrobiano inadecuado. La mortalidad del hospital para aquellos que recibieron 

un tratamiento antimicrobiano inadecuado fue más alta (61.9%) que para los 

pacientes que recibieron los antibióticos apropiados (28.4%; riesgo relativo de 

2.18; p < 0.001). El tratamiento antimicrobiano fue un determinante independiente 

de mortalidad. 



2. OBJETIVOS 

El objetivo de este trabajo fue conocer cuales son los principales gérmenes 

involucrados en las bacteremias que presentan los pacientes en la unidad de 

cuidos intensivos del Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutrición. 

Determinar como pueden resultar afectados algunos órganos durante un episodio 

de bacteremia tomando en cuenta algunas variables fisiológicas a nivel: 

Hemodinámico, respiratorio, renal, hematológico así como la existencia de 

comorbilidad e inmunusupresión y su asociación con el desarrollo de bacteremia 

y determinar los agentes etiológicos principalmente involucrados. 

3. HIPÓTESIS 

Hipótesis alterna: Existe correlación con los episodios de bacteremia por los 

diferentes gérmenes involucrados con descompensación multiorgánica tomando 

diferentes variables fisiológicas Hemodinámica, respiratoria, renal, hematológica, 

lo que se traduce en mayor morbimortalidad. 

Hipótesis nula: No se observa alteración en los diferentes órganos tomando en 

cuenta las variables Hemodinámica, respiratoria , renal, hematológica durante los 

episodios de bacteremia. 



4. MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo, mediante la revisión de expedientes de 

pacientes del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición que habían sido 

hospitalizados en la unidad de terapia intensiva, en el periodo comprendido de 

enero de 1997 a septiembre del 2002, y que habían tenido un episodio de 

bacteremia. 

Se incluyeron pacientes que habían fallecido o que habían abandonado el Instituto 

por cualquier otro motivo. 

Se analizaron las hojas de evolución de cada paciente en el periodo de tiempo 

comprendido y se obtuvieron los datos respectivos a las diferentes variables 

fisiológicas según los principales órganos afectados, así mismo se analizó si 

existían situaciones que contribuyeran al estado de inmunosupresion del paciente 

y enfermedades previas que favorecieran del desarrollo de falla orgánica. 



5. RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 79 pacientes de la unidad de terapia intensiva del 

Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutrición en el periodo comprendido de 

enero de 1997 a septiembre del 2002 que habían tenido al menos un episodio de 

bacteremia y los resultados obtenidos fueron los siguientes: 

La edad de los pacientes oscilo entre los 17 hasta los 82 años con un promedio de 

edad de 45.8 años. 

N Minima Maxima Promedio 
Edad del paciente 79 17 82 45 .84 

Del total de pacientes 35 correspondieron al sexo masculino que 

representa el 44.3% de la población y 44 al sexo femenino para un 

55.7%. 

Frecuencia Porcentaje 

Hombres 35 44.3 

Mujeres 44 55.7 

rt"otal 79 100.0 

Se tomaron en cuenta algunas variable fisiológicas como la presión arterial 

sistólica y se considero >90m como hemodinamicamente estable y <90 inestable. 



Tensión arterial sistólica 

Frecuencia Porcentaje 

>90 47 59.5 

<91 32 40.5 

Tol:al 79 100.0 

Del total de pacientes estudiados 47 tuvieron >90 que corresponde al 59.5% de la 

población y 32 tuvieron <90 que corresponde a 40.5% 

Fue necesario el empleo de aminas vaso activas en 43 pacientes que 

corresponde al 54.4% , de las cuales las más utilizadas fueron las siguientes: 

Dopamina en 30 pacientes que corresponde al 38% del total, adrenalina en 8 

(10,1%), noradrenalina en 4 (5.1%), dobutamina en 2 (2 .5%) Y no fue necesaria 

su utilización en 35 pacientes (44.3%). 

Algunos pacientes requerían la utilización de más de un tipo de amina vaso activa 

y se considero mayor inestabilidad hemodinámica dependiendo del mayor número 

de aminas requerido. Los resultados de acuerdo a este punto fueron los siguientes 

37 pacientes requirieron el uso de 1 amina vaso activa que corresponde al 46.8% 

de la población, 6 pacientes utilizaron 2 (7.6%) 1 solamente utilizó 3 (1 .3%). 

35 pacientes NO requirieron el uso de aminas. 



Uso de aminas 

Frecuencia Porcentaje 

~in aminas 36 45.6 

~on aminas 43 54.4 

rrotal 79 100.0 

Tipo de aminas requeridas 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguna 35 44.3 

Dopamina 30 38.0 

Adrenalina 8 10.1 

Noradrenalaina 4 5.1 

Dobutamina 2 2.5 

Total 79 100.0 

Número de aminas 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguna 35 44.3 

1 37 46.8 

2 6 7.6 

3 1 1.3 

Total 79 100.0 



Por lo que se refiere al aspecto respiratorio se utilizó como variable fisiológica e 

indicador de oxigenación la Pa02, el índice Pa02/FI02 (Kirby) y el requerimiento 

de apoyo mecánico ventilatorio, así mismo se estudiaron las modalidades 

ventilatorias más frecuentemente involucradas y el número de días de uso de 

ventilación mecánica. 

Un total de 54 pacientes tuvieron una Pa02 >60 que corresponde a 68.4% y 25 

pacientes tuvieron una Pa02 <60 (31 .6%). 

Otro de los índices de oxigenación tisular de amplia utilidad en las unidades de 

terapia intensiva es el índice de Kirby (Pa02/FI02) lo normal es que este índice 

sea mayor de 300, de 200 a 300 existe daño pulmonar y menos de 200 es uno de 

los criterios de síndrome de dificultad respiratoria aguda, los resultados de 

acuerdo a este índice fueron los siguientes: 

Indice de Kirby 

Frecuencia Porcentaje 

>300 7 8.9 

200 a 300 46 58.2 

<200 26 32.9 

Total 79 100.0 

62 pacientes utilizaron ventilación mecánica 78.% de la población. Las siguientes 

fueron las modalidades ventilatorias más utilizadas 



Modo de Ventilación Mecánica 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguno 16 20.3 

Presión control 37 46.8 

Volumen control 23 29.1 

Presión soporte 2 2.5 

BIPAP 1 1.3 

Total 79 100.0 

El total de días en ventilación mecánica oscilo desde ningún día hasta 60 días con 

un promedio de 18.1. 

En lo que respecta al aspecto renal se evaluó como indicador los niveles de 

azoados Cr y BUN tomando como punto de corte Cr <1 .5 o >1 .5 y en el caso de 

pacientes que ya padecieran IRC un aumento del 20% de sus cifras de azoados 

previas al episodio de bacteremia. 

A nivel hematológico se evaluó las cifras de hemoglobina, leucocitos y plaquetas 

fueron: 

N Minimo Máximo Promedio 

Hemoglobina plasmática 79 6.1 18.3 10.767 

,,"eucocitos 79 100 34000 12125.32 

Plaquetas 79 1000 480000 156151 .9 

En el aspecto infectológico, de los gérmenes principalmente involucrados en los 

episodios de bacteremia los principales fueron: S. aeurus en 15 pacientes (19%), 



E. coli en 11 (13.9%), P. aeruginosa en 10 (12.7%), C.a/bicans en 7(8.9%), S. 

epidermidis en 6 (7.6%) Y E. c/oacae en 5 (6.3%). 

Estos fueron los gérmenes principalmente involucrados en los episodios de 

bacteremia, desafortunadamente no se pudo corrobar el sitio de origen en muchos 

de los pacientes. 

Solamente en 35 pacientes que corresponde al 44.5% de los pacientes se pudo 

demostrar el sitio de origen de la bacteremia, de los cuales los principales sitios de 

origen fue a nivel pulmonar, vías urinarias, invasiones, piel y tejidos blandos y 

gastrointestinal. 

PRINCIPALES GERMEN ES AISLADOS 

S. pneurroniae 
C. albicans 

E coli 

S. aureus 

K pneurroniae 

P. aeruginosa 



Germenes aislados 

Frecuencia Porcentaje 

A./woffi 1 1.3 

Candida a/bieans 7 8.9 

Candida g/abrata 2 2.5 

Candida spp. 1 1.3 

Criptoeoecus neoformans 1 1.3 

E.eoli 11 13.9 

Enterobacter e/oaeae 5 6.3 

Enteroeoco faecium 1 1.3 

H. influenzae 1 1.3 

K/ebsiella oxytoea 3 3.8 

K/ebsiella pneumoniae 5 6.3 

Leptospira 1 1.3 

1M. morgagni 1 1.3 

Pseudomonas aeruginosa 10 12.7 

S. aeurus 15 19.0 

S. epidermidis 6 7.6 

Serratia 2 2.5 

Streptoeoceus mil/eri 1 13 

Streptoeoceus pneumoniae 3 3.8 

¡Xantomona ma/tophi/ia 2 2.5 

[Total 79 100.0 

Para valorar la asociación de 105 gérmenes más frecuentemente involucrados con 

mortalidad, se correlacionó también con la escala de gravedad APACHE 11 Y se 

observó que en general existe una mayor 

frecuencia en la aparición de gérmenes gram-negativos como responsables de 105 

episodios de bacteremia, sin embargo empieza a tener importancia la aparición de 

gérmenes gram-positivos como S.aureus. 



Pacientes con Pseudomonas aeruginosa 

Estado al egreso 

Frecuencia Porcentaje 

Vivos 3 30.0 

Fallecidos 7 70.0 

Total 10 100.0 

Calificación de APACHE" 

N Mínimo Máximo Promedio 
Calificación Apache 11 

10 O 30 21 .90 

Pacientes con S. aureus 

Estado al egreso 

Frecuencia Porcentaje 

¡Vivos 11 73 .3 

Fallecidos 4 26.7 

lTotal 15 100 

Calificación de APACHE" 

N Mínimo Máximo Promedio 
Calificación de APACHE 11 

15 7 34 15.80 

Pacientes con E. coli 

Estado al egreso 



Frecuencia Porcentaje 

Vivos 6 54.5 

Fallecidos 5 45.5 

Total 11 100 

Calificación de APACHE 11 

N Mínímo Máximo Promedio 
Calíficación de APACHE 11 

11 6 30 1.1 .91 

Se analizaron también la existencia de patologías o condiciones que produjeran un 

mayor estado de inmunosupresion en los pacientes como uso de antibióticos de 

amplio espectro, esteroides, cirugías recientes etc. 

Los resultados obtenidos fueron los siguientes: 

Diabetes Mellitus 

Frecuencía Porcentaje 

SinDM 57 72.2 

Con DM 22 27.8 

Total 79 100 

Lupus Eritematoso Generalizado 

Frecuencia Porcentaje 

Sin LEG 65 82.3 

Con LEG 14 17.7 

Total 79 100.0 



Cáncer 

Frecuencia Porcentaje 

Sin cancer 74 93.7 

Con cancer 5 6.3 

Total 79 100.0 

Pancreatitis 

Frecuencia Porcentaje 

Sin pancreatitis 72 91 .1 

... on pancreatitis 7 8.9 

Total 79 100.0 

Cirrosis Hepática Alcohólico-Nutricia 

Frecuencia Porcentaje 
Sin CHAN 

79 100.0 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

Frecuencia Porcentaje 

~in EPOC 74 93.7 

¡Con EPOC 5 6.3 

rrotal 79 100.0 



Artritis Reumatoide 

Frecuencia Porcentaje 

lSin AR 74 93.7 

¡Con AR 5 6.3 

trotal 79 100.0 

Insuficiencia Renal Crónica 

Frecuencia Porcentaje 

ISln IRC 75 94.9 

¡Con IRC 4 5.1 

lTotal 79 100.0 

Hipertension Arterial 

Frecuencia Porcentaje 

ISln HTA 69 87.3 

¡Con HTA 10 12.7 

trotal 79 100.0 

Cirugía abdominal 

Frecuencia Porcentaje 

¡Sin cirugía 65 82.3 

~on cirugía 13 16.5 

10 1 1.3 

!rotal 79 100.0 



Antibióticos de amplio espectro 

Frecuencia Porcentaje 

¡Sin antibióticos 6 7.6 

¡Con antibióticos 73 92.4 

trotal 79 100.0 

Uso de esteroides 

Frecuencia Porcentaje 

¡Sin esteroides 57 72.2 

¡Con esteroides 22 27.8 

trotal 79 100.0 

Uso de hidrocortisona 

Frecuencia Porcentaje 

Sin hidrocortisona 61 77.2 

Con hidrocortisona 18 22.8 

Total 79 100.0 

Uso de metilprednisolona 

Frecuencia Porcentaje 

Sin metilprednisolona 74 93.7 

Con metilprednisolona 5 6.3 

Total 79 100.0 



Uso de dexametasona 

Frecuencia Porcentaje 

Sin dexametasona 75 94.9 

Con dexametasona 4 5.1 

Total 79 100.0 

Uso de ciclofosfamida 

Frecuencia Porcentaje 

~in cliclofosfamida 78 98.7 

~on ciclofosfamida 1 1.3 

[Total 79 100.0 



S.CONCLUSIONES. 

Durante el período de estudio se atendieron 72 pacientes adultos de edades entre 

los 17 y los 82 años de edad, de los cuales la mayoría eran del sexo femenino y 

que presentaban algún tipo de disfunción orgánica asociada con uno o más 

episodios de bacteremia. 

En el 40.5% de los pacientes se observó una presión sistólica <90 mm de Hg. El 

presentar una presión sistólica baja se ha considerado como un importante 

predictor de gravedad de la enfermedad y mortalidad en pacientes que se 

encuentran en una unidad de terapia intensiva. 

En pacientes con hipotensión se administran aminas vasoactivas. En este grupo el 

54.4% de los pacientes requirió el uso de aminas vasoactivas , de ellas, la más 

utilizada fue la dopamina y la segunda la adrenalina, seguida de la norepinefrina y 

la dobutamina: el 46.8% de los pacientes sólo requirió del uso de una amina, el 

7.6% de 2 aminas y el 1.3% requirió del uso de hasta 3 a.minas, lo cual indica que 

el uso de estos agentes en pacientes de la terapia intensiva es alto y que entre 

más grave es la condición del paciente, requiere más del apoyo con estos. 



La norepinefrina (NE) produce un importante efecto vasoconstrictor a través de 

receptores a sin un cambio importante en la frecuencia cardiaca o el índice 

cardíaco. 

La asociación de NE con dopamina o dobutamina ha dado por resultado un 

incremento en la sobrevida y menores lesiones pulmonares en pacientes con 

choque séptico. la combinación de dobutamina y NE se ha asociado con un mejor 

desempeño cardíaco, una mejor 002, una menor concentración de lactato en 

sangre y una menor brecha de PC02. Existe evidencia que apoya la utilización de 

norepinefrina como el agente de primera elección debido a que se ha observado 

una más alta sobrevida56
. 

En el paciente crítico es común el apoyo ventilatorio en diferentes modalidades, en 

el presente estudio se observó que el 78% requirieron de apoyo con ventilación 

mecánica, de los cuales el que más se utilizó fue el modo controlado por presión, 

seguido del modo controlado por volumen, presión soporte y BIPAP. La duración 

promedio de la ventilación mecánica fue de 18.1 días. Se observó un índice de 

Kirby <200 en el 32.9% de los pacientes, lo cual habla de un síndrome de 

dificultad respiratoria aguda y, por lo tanto, una mayor gravedad, el 58.2% sólo 

presentó un índice de 200-300, lo cual se traduce en daño pulmonar y sólo el 8.9% 

de los pacientes presentaba un índice de Kirby óptimo. El 31.6% de los pacientes 

presentó criterios de hipoxemia. 



Al evaluar los datos de la biometría hemática se observó que los pacientes podían 

presentar cifras dentro de límites normales de leucocitos o una franca leucocitosis, 

lo cual se relaciona con estados de infección, inmunosupresión y respuesta 

inmunológica alterada en algunos casos, eficiente en otros. Al igual que el nivel de 

plaquetas que iba de la trombocitopenia a trombocitosis, lo cual puede incluso 

hablar de estados de falla hematológica grave como parte de una coagulopatía por 

consumo o falla orgánica múltiple. 

Se estudiaron también las comorbilidades de los pacientes de la UCI, entre las 

cuales la más frecuente fue la Diabetes mellitus en el 27.8% de los pacientes, 

seguida del lupus eritematoso generalizado en el 17.7% e hipertensión arterial en 

el 12.7%, estas dos entidades se asocian en su curso natural de daño renal , lo 

cual puede correlacionar con el alto porcentaje de pacientes con afección de este 

órgano durante su estancia en la UTI. Otras enfermedades fueron cáncer en el 

6.3%, pancreatitis en el 8.9%, enfermedad pulmonar obstructiva crónica en el 

6.3% e insuficiencia renal crónica en el 5.1 %. Todas estas enfermedades tienen 

relación de una u otra manera con una respuesta inflamatoria generalizada que 

puede incluso progresar, en el caso del paciente infectado, a un choque séptico si 

se deja progresar sin una intervención antimicrobiana a tiempo. 

En el aspecto infeccioso, en el 44.5% de los casos se logró determinar el sitio de 

origen de la infección que ocasionaba la bacteremia. Los sitios más comunes 



fueron de origen pulmonar, vías urinarias, invasiones, piel y tejidos blandos y el 

tracto gastrointestinal. Esto debido posiblemente a la larga permanencia de 

dispositivos de invasión y su directo acceso al torrente sanguíneo y el uso de 

antibióticos de amplio espectro que se ha demostrado que seleccionan a 

determinados gérmenes y la carencia de efecto sobre otros, aunado esto a que 

también atacan a simbiontes del ser humano y favorecen la proliferación de biota 

nociva. 

Los agentes que más comúnmente se encontraron fueron S. aureus en el 19%, E. 

coli en el 13.9%, P. aeruginosa en el 12.7%, Candida y enterococos. Se 

demuestra la transición de los gérmenes gramnegativos a grampositivos que se ha 

observado en otros centros hospitalario 3 debido al uso de antibióticos de amplio 

espectro sobre gramnegativos y que seleccionan a los grampositivos como los 

sobrevivientes y gérmenes más agresivos en pacientes críticos. 

Se observó que aún cuando existe una alta mortalidad con gérmenes como P. 

aeruginosa, también los pacientes presentaban un mayor puntaje en la escala de 

gravedad APACHE 11 lo que puede representar que son pacientes con un mayor 

grado de susceptibilidad por las diferentes condiciones de inmunosupresion que 

los condiciona a la adquisición de gérmenes con una alta letalidad y aunado a una 

mayor gravedad por las diferentes patologías presentan mayor mortalidad. 



Lo anterior demuestra que aunque no infecta a la mayor parte de los pacientes, sí 

empeora su condición en forma importante, debido a su ya conocida resistencia a 

una amplia gama de antibióticos y su constante presencia en algunas unidades de 

cuidados intensivos, causando altas cifras de mortalidad , como en el presente 

estudio, ya que P. aeruginosa se adjudicó el 70% de las muertes entre los cultivos 

positivos para ella , seguida de E. coli con el 45.5% y S. aureus con el 26.7%. 

Se observó que es relativamente poca la utilización de esteroides en estos 

pacientes, de los cuales, la hidrocortisona ocupa el primer lugar con el 22.8%, 

metilprednisolona y dexametasona. Se ha investigado acerca de los esteroides en 

el paciente con choque séptico, algunos estudios apoyan el uso de dosis bajas en 

pacientes con insuficiencia suprarrenal evaluados mediante ACTH y aquellos que 

no responden a la misma se benefician de los esteroides; el tratamiento consiste 

en 50 mg de hidrocortisona Lv. o Lm. cada 6 hrs. y dextrosa al 5%, con lo que se 

reporta una mejoría en la hemodinamia y una reducción en la necesidad de 

fármacos vasopresores.57 También se ha recomendado el uso de 200 mg al día de 

hidrocortisona y 50 J.1g de fludrocortisona al día por 7 días, con lo cual se ha 

reportado incluso una disminución en la mortalidad por choque séptico.58 

Actualmente se cuenta con diversos métodos de apoyo sintomático y curativo para 

el paciente en estado crítico, sin embargo, el principal problema para su sobrevida 

sigue siendo el desarrollo de infecciones y la diseminación de estas hacia otros 



focos, lo cual se hace evidente a través de la fiebre y en casos severos a través de 

la hipotermia, por lo cual es importante recalcar que se debe vigilar estrechamente 

el tiempo de permanencia de un dispositivo invasor, el resultado de los cultivos de 

los sitios sospechosos de infección y la susceptibilidad del germen aislado, 

considerar incluso la utilización de dosis bajas de esteroides en aquellos pacientes 

que se considere útil y la atención de las comorbilidades, así como el desarrollo de 

complicaciones del tipo del síndrome de dificultad respiratoria aguda que pueden 

mermar significativamente la recuperación del paciente durante su estancia en la 

UCI. 
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