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1. INTRODUCCIÓN 

Todo ser humano tiene la capacidad de protegerse a sí mismo por medio de su 

sistema inmune y otros recursos. Algunos son simplemente barreras físicas como 

la capa externa de queratina de la piel, otras son sustancias bioquímicas potentes 

que pueden proporcionar una protección relativamente inespecífica contra una 

amplia gama de microorganismos, como la lisozima, que actúa digiriendo y 

debilitando las paredes protectoras que rodean a las células bacterianas. Otra 

barrera química es un grupo de proteínas de la sangre que juntas constituyen la 

vía del complemento, las cuales median una cascada de reacciones enzimáticas 

que pueden ser desencadenadas por las características moleculares de la 

superficie de algunos microorganismos y que pueden conducir finalmente a la lisis 

o aumento en la fagocitosis del invasor. 

La infección nosocomial se refiere a cualquier infección que no está presente ni en 

período de incubación en el momento de la admisión hospitalaria. Se considera 

una infección nosocomial si esta se desarrolla al menos 48 horas después de la 

admisión hospitalaria sin una incubación previa probada. Si la infección ocurre 

después de 3 días del alta hospitalaria o dentro de los 30 días posteriores a un 

procedimiento quirúrgico, se atribuyen al hospital o al procedimiento quirúrgico, 

respectivamente. 1
·
2

·
3
·
4

·
5

·
6

; La infección se ha definido como la respuesta local del 

huésped a la infección o la invasión de un tejido estéril y la bacteremia se ha 

definido como la aparición de bacterias en el torrente sanguíneo. 

La fiebre hace que surja la sospecha de una infección. Sin embargo, la fiebre 

puede tener su origen en otras condiciones distintas a la infección. 



La respuesta del huésped a la infección puede incluir otras características, 

además de la fiebre.7 Se ha definido al síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica (SRIS) como una temperatura corporal anormal, taquicardia, taquipnea y 

cuentas anormales de leucocitosª 

Las infecciones nosocomiales pueden encontrarse en el 5 al 15% de los pacientes 

hospitalizados y pueden llevar a complicaciones en el 25 al 33% de aquellos 

pacientes que son admitidos en la UCI. Las causas más comunes son la 

neumonía asociada al ventilador, las infecciones intraabdominales y el trauma o 

cirugía, la bacteremia derivada de invasiones vasculares. 

El papel de los patógenos gram-positivos en la patogénesis del choque séptico ha 

recibido menor énfasis en tiempos pasados, porque se pensaba que estos 

organismos eran de una relevancia cuantitativa menor que las bacterias gram

negativos como causa de choque séptico. 

Generalmente se asumía que la patogénesis de la sepsis por organismos gram

positívos era muy similar al choque endotóxico por bacterias gram-negativas, de 

tal manera que se podian aplicar los mismos mecanismos básicos. 

La razón del incremento en la frecuencia de la sepsis por gram-positivos puede 

incluir los siguientes aspectos: los regímenes antimicrobianos empíricos diseñados 

principalmente contra patógenos gram-negativos han seleccionado a los 

patógenos gram-positivos resistentes; el creciente uso de catéteres 

intravasculares por largos períodos; el difundido uso de materiales extraños en 

implantes quirúrgicos (v.g., prótesis articulares, válvulas, implantes vasculares); el 



cambio en la epidemiología de ciertos patógenos gram-positivos (estreptococos 

del grupo A, enterococos); la difundida resistencia a los antimicrobianos entre los 

organismos gram-positivos (v.g., Staphylococcus aureus resistentes a meticilina, 

Streptococcus pneumoniae resistentes a penicilina, Enterococcus faecium 

resistentes a vancomicina). 

En estas infecciones, el pronóstico clínico también depende de los factores 

microbiológicos. La incidencia de bacteremia significativa está en incremento, 

siendo los organismos gram-positivos ahora los responsables de 

aproximadamente el 50% de los eventos. rnJ [621 La mortalidad causada por 

bacteremia por gram-positivos ha igualado o incluso, excedido las muertes 

causadas por bacteremia en las que están involucrados los gram-negativos. Q1I ~ 

La invasión del torrente sanguíneo no es un prerrequisito para el desarrollo de 

choque séptico, sólo el 30% al 50% de los pacientes con sepsis tienen 

hemocultivos positivos. Las bacterias gram-negativas son un grupo que continúa 

causando un mayor número de muertes por sepsis. ~ Diversos patógenos han 

sido identificados como factores que incrementan el riesgo de choque y muerte. 

No sólo las infecciones nosocomiales son causadas comúnmente por organismos 

gram-positivos multirresistentes como los estafilococos coagulasa-negativos, 

S. viridans resistentes a penicilina, Staphylococcus aureus resistentes a meticilina 

y Enterococcus faecium resistentes a vancomicina, sino también S. pneumoniae 

resistente a penicilina, estreptococos del grupo A resistentes a macrólidos; tienen 

una incidencia creciente entre las infecciones adquiridas en la comunidad. [6QJ llll . 



Las consecuencias clínicas de estas tendencias serán la continua reducción de los 

patógenos gram-negativos como causa de sepsis en relación con el incremento en 

la prevalencia de la sepsis por gram-positivos9
. 

Hablando en específico de la infección por gram-positivos, un ejemplo muy 

ilustrativo es la bacteremia estafilocócica puede llevar a infección metastásica; 

endocarditis, osteomielitis, émbolos sépticos pulmonares, empiema, artritis séptica 

y meningitis, según ha sido reportado en la literatura. La fiebre persistente o 

bacteremia son sospechosas de infección metastásica. La ecocardiografía 

transesofágica es un estudio que debe realizarse en aquellos pacientes que están 

en hemodiálisis con bacteremia por S. aureus para excluir endocarditis infecciosa. 

Si la fiebre y la bacteremia remiten rápidamente, y no existe evidencia de infección 

metastásica, la administración de antimicrobianos durante un período de 3 

semanas puede ser suficiente. De otra forma, se requerirá de un período de 6 

semanas o incluso mayor. Sin importar la duración de la terapia, se deben obtener 

cultivos de sangre después de su culminación para asegurarse de que la infección 

ha sido erradicada9
. 

En estudios retrospectivos se ha demostrado que tanto la tasa de bacteremia por 

gram-negativos y gram-positivos disminuye significativamente con el tiempo en 

una unidad de quemados con el cambio de una habitación semiprivada a una 

privada10 



Las bacterias gram-positivas dependen de la producción de poderosas exotoxinas 

(v.g., tétanos, botulismo, difteria). La sepsis por gram-positivos surge usualmente 

de la piel, heridas, estructuras de tejidos blandos y sitios de cateterismo, más que 

de fuentes entéricas o genitourinarias, una característica que la distingue de la que 

ocurre en presencia de bacterias gram-negativas, quienes dependen de 

endotoxinas para su acción. Además, los organismos gram-positivos requieren de 

una respuesta del huésped altamente organizada, con muerte intracelular ejercida 

por los macrófagos y neutrófilos. 

Los organismos gram-positivos tienen una membrana plasmática de bicapa 

lipídica con una capa de peptidoglucanos. 

La producción de toxinas extracelulares solubles es una de las características de 

la enfermedad causada por bacterias gram-positivas. Algunos ejemplos los 

constituyen las toxinas de las especies de clostridios, como la gangrena gaseosa, 

la colitis asociada con antibióticos y el bacilo del ántrax. 

La forma de acción de muchas de estas toxinas es altamente específica y bien 

conocida. Para las bacterias gram-positivas asociadas con el choque séptico. 

En el choque séptico, las asociaciones más claras son con la infección 

estafilocócica y con el síndrome de choque estreptocócico causados por 

Streptococcus pyogenes18
. Se cree que la infección lleva a la liberación local o 

sistémica de toxinas, la activación masiva de linfocitos y la liberación de citocinas 

de las células T, lo que tiene por resultado daño celular y falla orgánica. Los 

esfuerzos para modular la activación de las células T en modelos experimentales 



de daño inducido por superantígenos con glucocorticoides, 19 ciclosporina A, 20 la 

deleción de la interleucina-2 (ll-2)21 o anticuerpos dirigidos contra citocinas22 

generalmente han probado ser de beneficio. El valor de este tipo de intervención 

en las enfermedades humanas por activación inmune mediada por superantígenos 

no se conoce, pero es un área prometedora para una mayor investigación clínica. 

Aunque no existe una prueba concluyente de que las toxinas superantigénicas 

causan el choque séptico, la creciente incidencia de infecciones severas causadas 

por estreptococos beta-hemolíticos del grupo A es un buen ejemplo de esta 

evidencia23
. Primero, estas infecciones epidemiológicamente han sido asociadas 

con cepas que producen exotoxina A pirógena (SPEA)24Segundo, los sueros de 

pacientes con enfermedad más severa tienen una menor capacidad para inhibir 

los antígenos estreptocócicos que actúan como mitógenos de células T25
. 

Tercero, los datos preliminares de algunos pocos pacientes sugieren que existe 

una activación selectiva de linfocitos con clases de cadena beta variable 

particulares. Otro grupo de toxinas diferentes que puede estar asociado con el 

choque séptico son las exotoxinas formadoras de poros. Algunos ejemplos 

incluyen la alfa-toxina de S. Aureus, la estreptolisina-0 de S. Pyogenes y la alfa

hemolisina de E. coli. 26 Las consecuencias celulares . de la fijación de estas 

proteínas a las paredes celulares se han caracterizado, sin embargo, aún es 

incierta su relevancia. 

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 lipoteicoico29
·
30 

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.32 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.33 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-lactámico es superior a la 

terapia simple para pacientes con infecciones invasivas por Pseudomonas y para 

los pacientes con bacteremia por Klebsielfa. 34 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. 

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 subsiguiente 

sepsis. 



2. OBJETIVOS 

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

grampositivos involucrados en las bacteremias que presentan los pacientes en la 

unidad de cuides intensivos del Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutricion. 

Determinar como pueden resultar afectados algunos orgános durante un episodio 

de bacteremia tomando en cuenta algunas variables fisiologicas a nivel: 

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

comorbilidad e inmunusupresión y su asociación con el desarrollo de bacteremia. 

3. HIPÓTESIS 

Hipótesis a/tema: Existe correlación con los episodios de bacteremia por 

gérmenes grampositivos involucrados con descompensación en uno o varios 

órganos que se ve reflejado en alteración de las diferentes variables fisiológicas 

en estudio (Hemodinámica, respiratoria, renal , hematológica), lo que 

potencialmente se traduce en 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 por gérmenes grampositivos. 



4. MATERIAL Y METOOOS 

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 al menos un episodio 

de bacteremia por gérmenes grampositivos. 

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 en 

estudio 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 el desarrollo de falla orgánica. 

Se utilizaron distintas variables fisiológicas para evaluar el grado de disfunción 

orgánica, de esta manera tomamos como variable hemodinámica si el paciente 

tenía adecuada presión arterial sistólica, si requería de aminas vasoctivas y, de 

ser así, el número total de aminas requeridas. 

En lo que se refiere a la variable del aspecto respiratorio se tomaron en cuenta si 

los pacientes requerían el uso de ventilación mecánica y las modalidades 

ventilatorias más utilizadas. Como indicadores de oxigenación tisular se utilizaron 

la Pa02 y el índic · Pa02/FI02. 



En el aspecto renal se evaluaron las cifras de creatinina sérica, 

tomando como punto de corte una cifra de creatinina de hasta 1.5 como normal , 

mayor a esta cifra, o un aumento del 25% sobre la basal, como insuficiencia renal 

aguda. 

En el aspecto hematológico se investigó sobre la existencia de leucositosis, 

leucopenia, trombocitosis y trombocitopenia como coexistentes al estado de 

gravedad. 

Se evaluó además la existencia de comorbilidades, tiempo de estancia conectado 

a ventilación mecánica y estancia en la unidad de terapia intensiva. 



5. RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 27 pacientes de la unidad de terapia intensiva quienes 

habían tenido al menos un episodio de bacteremia por gérmenes grampositivos, 

en el periodo comprendido de enero de 1997 a septiembre del 2002. 

La edad de los pacientes osciló entre los 17 y los 76 años. 

N Mínima Máxima 
Edad de los pacientes 

27 17 76 

El sexo de los pacientes correspondió a 16 hombres y 11 mujeres. 

Frecuencia Porcentaje 

Hombres 16 59.3 

Mujeres 11 40.7 

rrotal 27 100.0 

Observamos que 9 pacientes tuvieron una presión arterial sistólica menor de 90 

mm de Hg, 11 pacientes incluyendo los 9 anteriores requirieron el uso de aminas 

vasoactivas de las cuales la dopamina fue utilizada en lá mayor parte 9 contra 2 

en los que se utilizó norepinefrina. Casi todos los pacientes en los que se utilizaron 

aminas vasoactivas utilizaron una, solamente en dos pacientes se utilizaron dos 

aminas vasoactivas. 



Tensión arterial 

Tensión arterial Frecuencia Porcentaje 

Sistólica (mm de Hg) 

>90 18 66.7 

<91 9 33.3 

Total 27 100.0 

Uso de aminas 

Frecuencia Porcentaje 

!Sin aminas 16 59.3 

Con aminas 11 40.7 

Total 27 100.0 

Tipo de aminas requeridas 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguna 16 59.3 

Oopamlna 9 33.3 

Noradrenalaina 2 7.4 

rrotal 27 100 

Número de aminas 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguna 16 59.3 

1 9 33.3 

2 2 7.4 

Total 27 100.0 



RESPIRA TORIO 

De los 27 pacientes estudiados, 21 que corresponde al 77% de la población 

requirieron ventilación mecánica. 17 pacientes (63%) tuvieron índice Pa02/FI02 

(Kirby) entre 200 y 300 que corresponde a daño pulmonar agudo, en 7 (25.9%) el 

índice de Kirby fue menor de 200, lo que corresponde a síndrome de dificultad 

respiratoria aguda. 

Ventilacion mecánica 

Frecuencia Porcentaje 

SinVM 6 22.2 

ConVM 21 77.8 

Total 27 100.0 

Indice de Klrby 

Frecuencia Porcentaje 

>300 3 11.1 

200 a 300 17 63.0 

>200 7 25.9 

Total 27 100.0 

El modo ventilatorio más utilizado en los pacientes fue en controlado por presión 

en 12 pacientes (44.4%), seguido por controlado por volumen 9 pacientes (33.3%), 

6 pacientes no requirieron de apoyo ventilatorio (22.2%). 



Modo de Ventilación Mecánica 

Frecuencia Porcentaje 

Ninguno 6 22.2 

Presión control 12 44.4 

Volumen control 9 33.3 

Total 27 100.0 

8 (29.6%) pacientes tuvieron hipoxemia de acuerdo a una Pa02 menor del 60%. 

Presión arterial de 02 

Frecuencia Porcentaje 

>60 19 70.4 

<60 8 29.6 

Total 27 100.0 

RENAL 

14 (51 .9%) pacientes tuvieron cifras de creatinina menores de 1.5 y 13 pacientes 

(48.1 %) tuvieron deterioro de la funcion renal aunado al episodio de bacteremia. 

Creatinina sérica 

Frecuencia Porcentaje 

<1.5 14 51.9 

>1.4 13 48.1 

Total 27 100.0 



En el aspecto hematológico se evaluaron las cífras promedio de leucocitos, 

hemoglobina y plaquetas que tuvieron los pacientes al momento de bacteremia. 

N Mínimo Máximo Promedio 

~eucocltos 27 200 30700 11766.67 

Hb plasmática 27 7.0 18.0 11 .185 

Plaquetas 27 14000 395000 165555.56 

Se analizó la existencia de comorbilidad y se estudiaron algunas de las 

enfermedades que comúnmente se presentan en los pacientes que ingresan a la 

unidad de terapia intensiva, los resultados fueron los siguientes: 

Diabetes Mellitus 

Frecuencia Porcentaje 

Sin DM 20 74.1 

ConDM 7 25.9 

Total 27 100.0 

Lupus eritematoso generalizado 

Frecuencia Porcentaje 

Sin LEG 25 92.6 

Con LEG 2 7.4 

Total 27 100.0 



Cáncer 

Frecuencia Porcentaje 

$in cancer 25 92.6 

~on cancer 2 7.4 

rrotal 27 100.0 

Pancreatitis 

Frecuencia Porcentaje 

Sin pancreatitis 25 92.6 

Con pancreatitis 2 7.4 

Total 27 100.0 

Cirrosis Hepática Alcohólico-Nutricia 

Frecuencia Porcentaje 

Sin CHAN 27 100.0 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

Frecuencia Porcentaje 

Sin EPOC 26 96.3 

~on EPOC 1 3.7 

rrotal 27 100.0 

Artritis reumatoide 

Frecuencia Porcentaje 

Sin AR 25 92.6 

Con AR 2 7.4 

Total 27 100.0 



Insuficiencia Renal Crónica 

Frecuencia Porcentaje 

SinlRC 26 96.3 

Con IRC 1 3.7 

!Total 27 100.0 

Hipertension arterial 

Frecuencia Porcentaje 

Sin HTA 24 88.9 

Con HTA 3 11 .1 

Total 27 100.0 

Se analizaron algunas situaciones de inmunosupresion como el uso de 

inmunosuoresores, cirugías abdominales, y el uso de antibióticos de amplio 

espectro que pudieran predisponer a los pacientes a tener episodios de 

bacteremia. 

Solamente el 3% de los pacientes había sido sometido a cirugía abdominal, por el 

contrarío 22 pacientes (81 .5%) requirieron el uso de 

antibióticos de amplio espectro y 10 pacientes (37%) requirieron el uso de algún 

inmunosupresor. 



Cirugía abdominal 

Frecuencia Porcentaje 

!Sin cirugla 22 81 .5 

Con cirugla 4 14.8 

Total 27 100.0 

Antibióticos de amplio espectro 

Frecuencia Porcentaje 

Sin antibloticos 5 18.5 

Con antlbioticos 22 81.5 

Total 27 100.0 

lnmunosupresión 

Frecuencia Porcentaje 

Sin inmunosupresión 17 63.0 

Con inmunosupresión 10 37.0 

Total 27 100.0 

El estado de gravedad de los pacientes se evaluó con la escala de APACHE 11, la 

mayoría de los pacientes tuvieron un valor en la escala de APACHE 11 entre 6 y 

34 puntos con un promedio de 14.6 lo que refleja un importante estado de 

gravedad en la mayoría de los pacientes. 



Calificación de APACHE 11 

N Mfnimo Máximo Promedio 

Calificación Apache 11 27 6 34 14.67 

Los pacientes permanecieron en la unidad de terapia intensiva entre 6 y 34 días 

con un promedio de estancia de 12.8 días. 

Olas en UTI 

N Mínimo Máximo Promedio 

Días en UTI 27 2 30 12.85 

En lo referente al estado al egreso 8 pacientes (29.6%) fallecieron y 19 (70.4%) 

sobrevivieron, esto de alguna manera muestra el alto porcentaje de mortalidad en 

los pacientes que puede estar directa o indirectamente vinculado con el episodio 

de bacteremia. 

Estado al egreso 

Frecuencia Porcentaje 

Vivos 19 70.4 

Fallecidos 8 29.6 

Total 27 100.0 

En el aspecto infectológico se evaluaron los principales agentes infecciosos 

involucrados en los episodios de bacteremia. 



S. aeurus fue el microorganismo más frecuentemente aislado, 55.5% de los casos 

de bacteremia, seguido por S. epidermidis 22.2% y S. pneumoniae 11.1 %. 

No se pudo corroborar el sitio de origen de las bacteremias en muchos de los 

pacientes. 

Solamente en 8 pacientes que corresponde al 29.5% de los pacientes se pudo 

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

origen fue a nivel de invasiones (catéteres centrales) y piel y tejidos blandos. 

Principales génnenes gram-positivos 

Frecuencia Porcentaje 

E. faeclum 1 3.7 

S. aureus 15 55.6 

S. epldermldls 6 22.2 

S. millerl 1 3.7 

S. pneumonlae 3 11 .1 

~. vlrldans 1 3.7 

Total 27 100.0 



6. CONCLUSIONES 

En el presente trabajo se analizó una población de 27 pacientes adultos de 

edades entre los 17 y los 76 anos de edad, de los cuales la mayoría eran del sexo 

masculino. 

De estos pacientes el 33% presentó una presión sistólica <90 mm de Hg, esta 

cifra es un importante predictor de gravedad de la enfermedad y mortalidad en 

pacientes que se encuentran en una unidad de terapia intensiva. En relación con 

esto, se le administra aminas vasoactivas a los pacientes con hipotensión; en este 

grupo el 40.7% de los pacientes requirió el uso de aminas vasoactivas, de ellas, la 

más utilizada fue la dopamina y la segunda la norepinefrina; el 7.4% de los 

pacientes requirió 2 aminas, lo cual habla de un mayor estado de gravedad. 

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 NE puede aumentar los niveles de lactato, aunque se desconoce si 

esto tenga alguna relevancia significativa en los trastornos metabólicos del 

paciente con choque séptico. 

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 una 

mejor función cardiaca , una mejor aporte de oxigeno, 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 sobrevida35
. 

En el aspecto respiratorio se observó que un número importante de pacientes, el 

77% requirieron de apoyo con ventilación mecánica, de los cuales el que más se 

utilizó fue el modo controlado por presión. Se observó un índice de Kirby <200 en 

el 25.9% de los pacientes, lo cual habla de un síndrome de dificultad respiratoria 

aguda y, por lo tanto, una mayor gravedad, el 63% sólo presentó un índice de 200-

300, lo cual se traduce en daño pulmonar. Sin embargo, a pesar del frecuente uso 

de ventilación pulmonar, sólo el 29.6% presentó criterios de hipoxemia. Se sabe 

que el paciente intubado puede presentar como reacción a este evento 

disminución en la actividad ciliar y esto puede conducir también a una colonización 

más fácil por organismos patógenos, aunado a esto, la respuesta fisiológica del 

organismo a la introducción de dicho dispositivo como hipertensión, taquicardia, 

alteraciones del volumen intravascular. En el paciente con SORA se han realizado 

investigaciones que demuestran los efectos benéficos de la dieta con ácido 

eicosapentanoico y y-linoleico sobre el reclutamiento de neutrófilos pulmonares, 

intercambio gaseoso, requerimiento de ventilación mecánica, permanencia en la 

unidad de cuidados intensivos y la reducción de una nueva falla orgánica, sugiere 

que esta fórmula de nutrición enteral podría ser un útil adyuvante terapéutico en el 

manejo clínico de los pacientes con riesgo de desarrollar SORA. 



Se observó que el 48.1 % presentó deterioro de la función renal, lo cual puede 

estar en relación con el episodio de infección y la disminución en la perfusión 

asociada con hipotensión que se observó en los pacientes que requirieron del uso 

de aminas vasoactivas por una presión sistólica baja, aunque debe tenerse en 

cuenta que 3.7% de los pacientes ya tenían un diagnóstico de insuficiencia renal 

crónica a su ingreso a la unidad de terapia intensiva. 

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

oscilaban entre la leucopenia y la 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 niveles normales. Sin embargo, en los niveles de hemoglobina no se encontró 

un descenso tan marcado. 

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

cuales la más frecuente fue la Diabetes mellitus en el 25.9% de los pacientes, 

seguida del lupus eritematoso generalizado, estas dos entidades se asocian en su 

curso natural de daño renal, lo cual puede correlacionar ~on el alto porcentaje de 

pacientes con afección de este órgano durante su estancia en la UTI. Otras 

enfermedades fueron cáncer, pancreatitis, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica, artritis reumatoide e hipertensión. La hipertensión se presentó en el 11 .1 % 

de los pacientes y también es un factor importante en el desarrollo de daño renal. 



En el aspecto infeccioso, sólo en el 29.5% de los casos se logró determinar el sitio 

de origen de la bacteremia, siendo las invasiones como catéteres centrales y, la 

piel y tejidos blandos, las principales fuentes. Esto debido posiblemente a la larga 

permanencia de dispositivos de invasión y su directo acceso al torrente sanguíneo. 

Los agentes que más comúnmente se encontraron fueron estafilococos y 

enterococos, aunque a diferencia de lo reportado en la literatura extranjera, en 

este grupo el principal germen fue S. aureus y no S. viridans. 

En los pacientes atendidos en la UTI se encontró que sus calificaciones de 

APACHE 11 oscilaban entre los 6 y los 34 puntos, con un promedio de 14.6, lo cual 

nos habla de un importante estado de gravedad. 

La permanencia de los pacientes en la unidad de terapia intensiva fue de 6 a 34 

días con un promedio de 12.8 dias y el porcentaje de pacientes fallecidos fue de 

29.6%. Se piensa que se puede asociar una estancia larga en la UTI con un peor 

pronóstico, ya que se expone al paciente durante más tiempo a infecciones de tipo 

nosocomial y el estar en una UTI también influye en la inmunodepresión de los 

pacientes, aunado todo esto a sus condiciones preexistentes. 



Aún queda mucho por descubrir acerca de los tratamientos ideales en el paciente 

crítico, sin embargo, los estudios que se realizan actualmente en los grandes 

centros hospitalarios en la búsqueda de nuevas alternativas de tratamiento, o 

viejas alternativas pero con alguna modificación, pueden ayudar a mejorar los 

números en la sobrevida y la calidad de vida del pacientes después de su egreso 

de una unidad de terapia intensiva. 
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