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Cel/mn?: Células por milimetro clbico

Cel/ul: Células por microlitro

CVC: Catéter venoso central

DEC: Dispositivo de electroestimulacion cardiaca
DI: Densidad de incidencia

DT: Desviacion tipica

ECN: Estafilococo coagulasa negativo

ECO: Ecografia

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
ETE: Ecocardiografia transesofagica

G/dI: Gramos decilitro

GRD: Grupo relacionado con el diagnostico
HUVA: Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca
IC: Intervalo de confianza

IMC: indice de masa corporal.

LCR: Liquido cefaloraquideo

Mg/dl: Miligramos decilitro.

MI/kg: Mililitro por kilogramo

MMII: Miembros inferiores

OR: Odds ratio

PaCQ: Presion arterial de GO

PCR: Proteina C reactiva

SNC: Sistema nervioso central

TAC: Tomografia axial computerizada
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TBC: Tuberculosis

UCI: Unidad de cuidados intensivos

VIH: Virus de inmunodeficiencia humana
VMI: Ventilacibn mecéanica invasiva.
VMNI: Ventilacion mecéanica no invasiva

VSG: Velocidad de sedimentacién globular
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1. INTRODUCCION

1.1. Epidemiologia general de la bacteriemia.

En el ambito hospitalario las infecciones, indepem@mente de su origen
nosocomial o comunitario, son la principal causarsebi-mortalidad, y constituyen
una parte muy importante del gasto sanitario.

El andlisis epidemiolégico de las bacteriemiasperhospital con un pequefio
namero de camas (menos de 300 camas) se justifitea®e a que los pacientes se
encuentran expuestos a un ambiente muy distirde ah hospital general universitario
de tercer nivel. Los microorganismos estan somgtidona menor presion antibibtica y
el espectro de resistencias puede ser muy distiamendo por tanto de estos centros
un ambiente mas homogéneo.

Durante estos ultimos afios se ha producido un caerbia epidemiologia, la
etiologia y las caracteristicas clinicas de lastdpgnias. Ha existido un notable
incremento de la incidencia de la bacteriemia epdalacién general hasta alcanzar
cifras de un 8.7% anual, pasando de 83 a 240 epspodr cada 100.000 habitantes
entre los afios 1979 y 2000 (1). Existe una coimcidgetemporal entre este aumento de
la incidencia de bacteriemia con el desarrolloadetlustria medico-farmacéutica y la
aparicion de huéspedes con caracteristicas soaitaisas muy diversas (2).

La sepsis grave y el shock séptico constituyerritecipal causa de mortalidad
en las unidades de cuidados intensivos tras lasasacardiovasculares (cardiopatia
isquémica) (3). En diversos estudios se han compimlta elevadisima incidencia y
mortalidad de la sepsis en las unidades de cuidatissivos (4). Es tal la prevalencia
de esta situacion clinica, que se han puesto echanaliversas iniciativas, entre ellas y

la mas importante en Espafia ha sido el proyectoctébhamia cero”.
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La incidencia anual a nivel mundial de la sepsidee48 millones de casos/afo,
variando la incidencia entre el 9% y el 37% depasientes que precisan ingreso en
una unidad de cuidados intensivos y con una previ@eercana al 25%, llegandose a
obtener evidencia microbiolégica del microorganistaosal de la bacteriemia en tan
solo un 10% de los casos (3).

Ha existido un cambio en la epidemiologia de latdamia y se ha
evidenciado el los ultimos afios un aumento de @dencia especialmente en el grupo
poblacional de personas mayores de 65 afios. En 4996zo publico uno de los
principales estudios epidemiologicos acerca dentadéencia de la sepsis, que fue
llevado a cabo pofCenters for Diseases Contrale EE.UU. En este estudio se
recopilaron la totalidad de los casos de septic&migacientes mayores de un afio de
edad en los EE.UU entre 1978 y 1987. Segun lo gadid se evidencié un aumento del
39% en la incidencia de la septicemia pasando sle/8)6 casos por 100.000 a los
175,9 casos por cada 100.000 habitantes (4).

En Espafia la incidencia descrita varia sustancrdaBneon respecto a los
estudios realizados en Estados Unidos (EEUU). Kauestidencia descrita de sepsis es
de 376 casos por cada 100.000 individuos adultaBoy La incidencia de sepsis con
criterios diagndsticos de sepsis grave es de 18dscpor cada 100.000 individuos
adultos y afio y con criterios de shock sépticodee3o0s por cada 1.000 adultos y afio
(5). Haciendo un analisis de estos datos se pafirfaar que en Espafia tenemos cerca
de 50.000 casos al afio de sepsis grave, siendmugb gon mas prevalencia el de
personas mayores de 65 afios.

Existen mudltiples estudios que analizan la incigende sepsis en sus

poblaciones. En el afio 2004 se realizé un estudirancia que recogia a una totalidad
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de 206 unidades de cuidados intensivos. En esidieste evidencidé que cerca de un
14,6% de los pacientes ingresados en las unidadesidados intensivos que entraron
a formar parte del estudio se encontraban en dnacgn clinica de sepsis grave o
shock séptico, siendo en un 30% de origen nosotamiadquisicion en las unidades
de cuidados intensivos. En este estudio la inciderantificada fue cercana a los 95
casos por cada 100.000 habitantes y afio (6).

Se han publicado multiples estudios de inciden@asepsis en los EE.UU,
mostrando una disparidad evidente en sus resultadosrespecto a los estudios
realizados en el ambito de los paises de la coradredondmica europea. Un estudio
retrospectivo realizado con poblacion estadounelgngjue recoge la incidencia de
sepsis entre los afios 1979 y 2000 obtiene cifragamables a las de nuestros estudios
con una incidencia de 81 casos por cada 100.00éahtds y afio (1). Por el contrario,
otros estudios epidemioldgicos realizados en EE.due hasta ahora solian ser
referencia, no han podido ser corroborados cordiestyposteriores, por lo que nos
debe hacer poner en entredicho su metodologia (7).

1.2. Bacteriemia: conceptos clinicos y microbiologos.

El diagnostico de un paciente con bacteriemia sa tento en criterios clinicos
como microbiolégicos. Los hemocultivos son la pipat prueba microbiolégica para el
diagnostico de una bacteriemia. En el contexto mleuadro clinico compatible con
sepsis son positivos entorno al 30 al 60% de lasoealtivos (8,9).

La definicion de bacteriemia verdaderaconsensuada en la guia para el
diagnostico y tratamiento del paciente con bacteas de la Sociedad Espafiola de
Enfermedades Infecciosas y Microbiologia Clinic&I(&C) (2), se fundamenta en 3

criterios clinico-microbiol6gicos claros:
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a) Cuando un microorganismo que no es una causa hhbiucontaminacion
de hemocultivos se aisla en al menos un hemocuttivan paciente con un cuadro
clinico compatible con bacteriemia.

b) Cuando un microorganismo que contamina habituaknkst hemocultivos,
por ejemplo estafilococos coagulasa negatigstreptococos del grupo viridans
Corynebacteriunspp., Bacillus spp., Propionibacterium acneg algunas especies de
Clostridium spp., se aisla en al menos dos tandas de hemosubibtenidos de
punciones distintas de vena periférica o de venigpea y catéter, en un paciente con
un cuadro clinico compatible. En las bacteriem@sastafilococos coagulasa negativos
se ha de comprobar que la especie y el antibi@@@ambos hemocultivos positivos
sean idénticos antes de aceptarlos como positivos.

c) En aquellos en los que en una sola tanda dedwdtivos tomada de una vena
periférica se aisla un microorganismo potencialemepntaminante en un paciente con
un cuadro clinico compatible y este es portadonrdeatéter vascular o un dispositivo
intravascular se deberian repetir los hemocultiZnsestos casos:

1) Si el catéter se retird y en el cultivo semittiiativo de la punta del
catéter se aisld6 el mismo microorganismo se puemssiderar como bacteriemia
verdadera.

2) Si el cuadro clinico desaparece al retirarapéter y éste no ha sido
cultivado, debe considerarse como probable baotexieerdadera.

3) Si el hemocultivo se tomé del catéter, es masbable la
contaminacion, aunque los hemocultivos debian irspet

4) Si el cuadro clinico no es sugestivo de infatcigor estos

microorganismos es mas probable la contaminacion.

10
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1.3. Conceptos de bacteriemia transitoria, persistée o de brecha.

Al margen de que una bacteriemia sea o no verdaldarde considerarse no
solo el aspecto microbiolégico, si no también gleato temporal; cuando se extrajeron
los hemocultivos y la persistencia o no de la clintras instaurar el tratamiento
antibiotico empirico. Asi pues una bacteriemia sdeta puede ser transitoria,
persistente o de brecha.

Conceptualmente la bacteriemia transit@sala que se limita espontdneamente

en menos de 8-12 h. La bacteriemia persistestéa que se mantiene a pesar de un
tratamiento apropiado; que para la bacteriemia $taphylococcus aureuseticilin
resistente se ha establecido en 7 dias o mas (1pprg la bacteriemia por
Staphylococcus aureuseticilin sensible en 2-4 dias o mas (12). Por ptee, la

bacteriemia de breches la que ocurre durante el tratamiento antimiarabapropiado

y cuando los hemocultivos previos ya eran negativos

11
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2. ANTECEDENTES Y REVISION BIBLIOGRAFICA.

2.1. Clasificacion y caracteristicas epidemiolégas de las bacteriemias
segun el lugar de adquisicion.

Desde un punto de vista practico se pueden clasifis bacteriemias en base a
su lugar de adquisicion: bacteriemia comunitaragtériemia asociada a los cuidados
sanitarios y bacteriemia de adquisicion nosoco().

2.1.1. Bacteriemias de adquisicion comunitaria.

La etiologia de las bacteriemias de adquisicionuwutaria podrian ser
superponibles a las bacteriemias de origen nosatoprecoz (aquellas que se
desarrollan dentro de los 10 primeros dias dekswyr(14) y se definen como aquellas
bacteriemias que tienen su origen en la comunidsal detectan dentro de las primeras
48 horas tras su hospitalizacion, sin ninguna @letd/ asistencial que pueda haberla
inducido durante dicho periodo (2).

Se estima que entre un 36 y un 50% de las baciegeson de origen
comunitario (13,15). La incidencia de bacteriemia @n servicio de urgencias
hospitalarias es de 0,99 episodios por cada 1.G@temes atendidos, y de 10,3
episodios por cada 1.000 pacientes ingresados (16)

En las bacteriemias de origen comunitario los aggerdtiolégicos
predominantes son las bacterias gramnegativas (68%6¢ las grampositivas (31%).
Por microorganismos son los mas comubBssherichia coli(49%), Streptococcus
pneumoniag9%) y Staphylococcus aurey3%). Les siguen a distanci&almonella
no-typhi(4%), yNeisseria meningitidi€2,5%) (13, 16, 1)7

Los agentes causales de la bacteriemia comunganeodrian distinguir

segun el foco de origen de la sepsis. En el foémgnar predominariarstreptococcus

12
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pneumoniagHaemophylus influenzag Staphylococcus aureuseticilin sensible en
aquellos pacientes que no presentan enfermedadi@sas de base. En los pacientes
que presentan alguna enfermedad de base las eaxtnods se afiaden a esta lista de
agentes causales. En _el foco uringgbmas frecuentelgscherichia coliy Proteus
mirabilis son los principales agentes causales en aquedlcernpes sin enfermedad
cronica de base. Por contra, en los pacientes @iologia cronicaKlebsiella
pneumoniae, Pseudomonsg. y enterococos son los mas frecuentementelasslaa
bacteriemia poEscherichia coliafecta mayoritariamente en pacientes de los grlipos

y lll de McCabe y Jackson (18). Cuando el focoresatéter vascular o foco de origen

desconociddtaphylococcus aureuseticilin sensibleEscherichia coliy otros bacilos
gram negativos son los principales microorganisimgpdicados (19).

2.1.2. Bacteriemias asociadas a los cuidados sariita.

Las bacteriemias asociadas a los cuidados sasitemio similares a las
nosocomiales intermedias, es decir aquellas qaelggieren entorno al 14° al®2dlia
de estancia hospitalaria y se definen como lasnsecias a un procedimiento
diagnostico o terapéutico realizado de forma anbrég las bacteriemias
desarrolladas en pacientes ambulatorios portaddeesonda urinaria y/o catéter
vascular, las bacteriemias en pacientes sometitiesnadialisis o en didlisis peritoneal
periddica y las bacteriemias en pacientes residearteasilos de ancianos y en centros
de larga estancia (13). Asi pues, conceptualmatiahdo pude ser que muchas de las
bacteriemias que anteriormente eran consideradas comunitarias, ahora puedan ser
reclasificadas e incorporadas dentro de este nueM@o y que segun la literatura

cientifica podrian llegar a ser cerca de un 39%aslbacteriemias (13,15, )20

13
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Etiologicamente son mas prevalentes las bacteréam gegativas (64%)
y por microorganismos soBscherichia coli(25%), Staphylococcus aureyd5%) y
Klebsiella pneumonia€9%) los que con mayor frecuencia causan bactesietra
proporcion de Staphylococcus aureusneticilin resistente es elevada (19-32%),
especialmente en aquellos pacientes procedenteerdeos de larga estancia. Las
bacteriemias por bacterias del genéhmteus, Morganella, Providencig que se
relacionan con focos de origen en tracto urinagio acientes portadores de sondas
vesicales) y piel o tejidos blandos (en pacientesamados con Ulceras de decubito)
son también frecuentes (13). La mortalidad osmilkae el 20 y el 24% (16).

2.1.2.1. Pacientes portadores de dispositivos de edaje
urinario.

En los pacientes portadores de dispositivos deagemrinario
desde un punto de vista practico, se diferenciee estindaje vesical de corta duracion
(menos de 30 dias) y permanente (mas de 30 diad), gue el tiempo de sondaje
vesical se relaciona con la bacteriuria asintoradtita infeccion urinaria sintomética.

En un paciente portador de sonda vesical con lagterasintomatica(urocultivo

positivo sin sintomas clinicos) la incidencia dé@gion urinaria sintomética es de
alrededor del 10% y la de bacteriemia se encuemitie el 0,5% y el 5%, la cual se
asocia fundamentalmente con la presencia de obgirugrinaria 0 a hemorragia tras el
recambio traumatico de la sonda urinaria. Exististindos factores de riesgo para la
bacteriuria asintomatica entre ellos se encuengiasexo femenino, la edad superior a
los 50 afios, la diabetes mellitus, la insuficiengaal, el ingreso en un servicio de
traumatologia o urologia (probablemente por urgaesiperior a padecer una uropatia

obstructiva o un catéter ureteral), la contamirmacié la bolsa recolectora, la ausencia

14
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de un urindmetro, la colonizacion periuretral poopatdogenos, las desconexiones
inadvertidas o erroneas del sistema de drenajedierrel hecho de que la bolsa
recolectora esté por encima del nivel de la somifeania y una técnica no estéril en el
momento de insertar la sonda.

En los pacientes con sonda vesical permanentenfégccion

urinaria_sintomaticgfiebre no atribuible a otra causa) se ha estimamoe 6 y 11

episodios por cada 1.000 dias de sondaje en amsciastitucionalizados y de 2 a 3,4
episodios en pacientes con asistencia domicili&iiaiesgo de bacteriemia durante el
episodio febril oscila entre el 10% y el 24% y paildgar a ser 60 veces superior al del
paciente no sondado. La infeccion urinaria sintocaase ha relacionado con la
obstruccién de la sonda, los recambios traumatieds. misma, la piuria intensa (> 50
leucocitos por campo) y la bacteriuria asintomatcat Serratia marcescensLos
microorganismos causales de la infeccion urinasraghbsondado proceden de la propia
flora del paciente, modificada con frecuencia (espmente en el sondado
permanente) por la presion ambiental exdgena toatagfa por las manos del personal
sanitario. Con frecuencia, especialmente si elteaseno es prolongado, la infeccidén
urinaria es polimicrobiana (el 15% en el sondadotocy hasta el 95% en el
prolongado). Estd aumentando la incidencia de d¢idees por enterobacterias
(Klebsiellaspp, Proteusspp. yPseudomonas aerugingsa&nterococos (favorecido por
la administracion previa de cefalosporinas), dsiadcos en el sondaje permanente y/o
en pacientes con tratamientos antibiéticos previms, gram negativos a menudo
multirresistentesAcinetobacteispp. y microorganismos productores de betalactasnas
de espectro extendido), po6taphylococcus aureusesistente a meticilina,

(especialmente en el paciente previamente coloojzgdCandida spp. Un aspecto
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importante es el hecho de que en el sondaje pentealzflora bacteriana cambia con
frecuencia, por lo cual un urocultivo previo toma#manas antes no permite orientar
la terapia empirica si el paciente presenta unéebeamia de origen urinario. En el
sondaje, el paso del microorganismo al torrenteysaeo se realizaria, en muchos
casos, por la erosion que puede causar la prop@asarinaria 0 como consecuencia de
la obstruccion de la misma. La decision terapéwgechasara en funcion de la gravedad
y de las manifestaciones clinicas que presentacémptie, de los microorganismos mas
probables (la administracion previa de cefalospaerifavorece la infeccion por
enterococos) y los patrones de resistencia de loscipales microorganismos
involucrados en las infecciones urinarias de naestea de salud. En este sentido, en la
actualidad, en Espafia, globalmente, entre el 202p6% de las infecciones urinarias
causadas pdgscherichia colison resistentes a las fluoroquinolonas, porcemjagees
mucho mas elevado, alrededor del 50%, en el pacieon infeccidn urinaria

complicada y en el sondado, por lo que estos atitbs no deben emplearse

empiricamente en pacientes con infeccién urinarsey Por otro lado el uso de un

determinado antibiotico en el mes o 2 meses premioeenta significativamente la
posibilidad de una infeccion urinaria por un miggamismo resistente al mismo, por lo
gue es aconsejable evitarlo en la medida de Iblgosila hora de iniciar un tratamiento
empirico.

Los factores de riesgo asociados a la adquisicgdmféécciones
por cepas productoras de betalactamasas de espeietnolido, son multiples y difieren
entre los distintos estudios. La enfermedad de lumage se asocia con mayor
frecuencia con la infeccion pdEscherichia coliproductora de betalactamasas de

espectro extendido en mudltiples estudios. Este djestria explicable por el uso de
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antibioticos de amplio espectro de manera empikgce son frecuentemente mas
empleados en pacientes gravemente enfermos y ouoeedarian un proceso de
seleccion de cepas resistentes. Ortega et alaffijtan como factores predictivos para
el aislamiento dé&scherichia coliproductora de betalactamasas de espectro extendido
la adquisicion nosocomial, el sondaje urinario {eeapia previa con betalactamicos.
Ho PI. et al. (22) en un estudio retrospectivo dsos-controles que comparaba una
cohorte de 50 casos de bacteriemia fpacherichia coliproductora de betalactamasas
de espectro extendido con 100 controles Efeherichia colino productora de
betalactamasas de espectro extendido realizadmeg Kong entre los afios de 1996 a
1998 mostraban como factores de riesgo indepemrdieat el analisis univariante la
adquisicion nosocomial, la enfermedad de base gyaekfoco urinario (22). Los
factores de riesgo para la adquisicion de una degascherichia coliproductora de
betalactamasas de espectro extendido cambian csandafecciones adquiridas en la
comunidad. Rodriguez Bafio et al. (23) identificammo factores de riesgo el
tratamiento antibidtico previo, la hospitalizacideciente, la cirugia y el género
masculino.

En Espafa, las bacteriemias adquiridas en la caladnise
asocian con los cuidados sanitarios extrahospialarel sondaje vesical y el
tratamiento antibiotico previo, particularmente drorquinolonas. Este hecho, lejos
de ser baladi, tiene una gran relevancia. Lasdlinolonas, actualmente suponen la
base del tratamiento antibidético empirico ambulatode multiples procesos
infecciosos, lo que nos lleva a recalcar la neeelside un uso razonado de estos

principios activos (24, 25,26).
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Por ultimo, se debe considerar el antecedente ldaizacion o
infeccidn previa por microorganismos resistente. fAges, la colonizacion previa por
Staphylococcus aureuseticilin resistente o bacilos gram negativos poboles de
betalactamasas de espectro extendido debera selugntre las posibilidades
etiologicas y ajustar el tratamiento antibiotican d@rmacos activos contra estas cepas.
Ante la sospecha clinica de una infecciBtaphylococcus aureuseticilin resistente el
tratamiento con cotrimoxazol o un glucopéptidocfipianina 0 vancomicina) seria una
terapéutica aceptable. Si se sospecha colonizaadigram negativos aztreonam +/-
ampicilina, piparacilina-tazobactam o0 un carbapeoc@m con espectro
antipseudominico +/- amikacina serian posibilidaeespéuticas aceptables (Figura 1).

Figura 1. Manejo del infeccion urinaria asociada aonda vesical.
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La bacteriuria asintomatica no se trata salnue se someta a

cirugia urologica al paciente (riesgo >60% de bamtda), se vaya a proceder a
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manipular el tracto urinario (excepto en el recamie sonda) y en pacientes con
factores de riesgo de endocarditis y en embaraZafas

2.1.2.2. Pacientes con acceso venosos central datsis.

En los pacientes con acceso venoso central paisigifos
agentes causales mas frecuentes eStaghylococcus epidermidis Staphylococcus
aureusmeticilin resistentes. La prevalencia de persongspgecisan dialisis es de casi
1.000 pacientes por 1.000.000 habitantes.

Las infecciones asociadas a los catéteres utilizadoto para
hemodialisis como dialisis peritoneal constituyenaude las causas de morbi-
mortalidad mas importante en los pacientes enntiatéo renal sustitutivo permanente
(27). La fistula arteriovenosa interna en sus difegs modalidades es, actualmente, el
acceso vascular mas idoneo para comenzar la hdmizdi&in embargo, entre el 15y
el 50% de estos pacientes inician la hemodialisis medio de un catéter venoso
central. Dos hechos deben hacernos reflexionarestds consecuencias de las
infecciones relacionadas con los catéteres en bigemes en hemodidlisis: la
mortalidad (10-14%) y la morbilidad asociadas a esmplicacion.

La infeccidn es la causa mas comun de morbilidéal segunda
causa de mortalidad después de la enfermedad wasdidar en pacientes en
hemodidlisis. El riesgo de muerte atribuible a seps 100 veces mas que en la
poblacion general (27). El 75% de las muertescemrsadas por una bacteriemia y el
acceso vascular en hemodidlisis es la primera dudet bacteriemia. Ademas, los
catéteres venosos centrales son los que preseatar nmesgo de bacteriemia y muerte
comparado con otros accesos vasculares. Datostul#iossrecientes indican que el

15,1% de los pacientes en hemodialisis mediantderatallecen en los primeros 90
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dias desde el inicio de esta técnica comparadcsélanel 6,7% en los pacientes con
fistula arteriovenosa (27). Se recomienda utiliagécnica de tunelizacion cuando sea
necesario colocar un catéter como acceso vasaarspr utilizado durante mas de 3 0
4 semanas. Esta técnica de colocacion del catéterse central tunelizado introducida
en 1988, ha mostrado reducir la incidencia de awbees y la disfuncidn con respecto a
los catéteres no tunelizados. La mayoria de logteras que se colocan son
percutaneos, mientras que el 10% son tunelizadasintidencia de infeccion del
catéter utilizado para hemodialisis es por térnmmealio de 3,5 episodios por 1.000 dias
de catéter, aunque varia entre los catéteres ralizados y los catéteres venosos
centrales tunelizados.

La bacteriemia relacionada con el catéter congtijugito con la
trombosis y la disfuncion del catéter una de laspl@aciones tardias mas relevantes y
frecuentes, y en uno de cada tres casos es la dausaretirada de los mismos. Se
estima que el catéter es el origen de entre un &6 80% de las bacteriemias en
pacientes en hemodidlisis y que el riesgo de baoiexr es de hasta el 48% a los 6
meses de la insercion. Segun las distintas sdadacidencia media de bacteriemia
relacionada con el catéter en los catéteres ndizades es de entre 3,5 y 6,5 episodios
por cada 1.000 dias de cateterizacion, mientrasegues catéteres venosos centrales
tunelizados es de entre 1,6 y 5,5 episodios pa t2@D0 dias de cateterizacion.

El lugar de insercién del catéter tiene un papgoirtante en el
riesgo de infeccion. En los catéteres no tuneligddovia femoral es la que se infecta
con mayor frecuencia (7,6 episodios por cada 1di@® de cateterizaciébn) comparada
con la yugular (5,6 episodios por cada 1.000 déasatleterizacion) y la subclavia (2,7

episodios por cada 1.000 dias de cateterizacién).
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La colonizacion del catétescurre con mayor frecuencia a traves

de la luz al conectarlo a la via de didlisis; pso,€los catéteres venosos centrales
tunelizados tienen una menor incidencia de infesayracias, sobre todo, a su sistema
de insercidn con manguifouffs) que actia como barrera en el proceso de migracion
de microorganismos desde el exterior hacia la krzosa (2) Stevenson et al. (28)
identificaron, sobre un total de 111.383 sesiones heémodialisis en pacientes
ambulatorios, 471 infecciones (4,2 infeccionesqaata 1.000 sesiones de didlisis). Los
datos epidemiologicos recogidos identificaron c¢legate que las infecciones
dependian del tipo de acceso utilizados para laodgtlisis; asi, los pacientes
portadores de fistula arteriovenosa tuvieron elanémdice de infeccion, seguidos de
los portadores de catéter venoso central tuneligadimalmente, la mayor incidencia
de infeccion la presentaron los portadores de erat&noso central no tunelizado
(riesgo relativo [RR] del 32,6 e intervalo de canfia [IC] del 95% de 18,6-57,4), con
una diferencia estadisticamente significativa ahgararlo con los demas accesos (p <
0,0001) (28). Estos datos sefalan la importancibeseodializar mas frecuentemente
por accesos definitivos para disminuir las tasasféecion.

Los principales agentes causantes de infecciOratéter son los
estafilococos. Los estafilococos coagulasa negativem especialStaphylococcus
epidermidis son los microorganismos mas frecuentemente assladebido a que
forman parte de la flora cutanea, tienen pocos emmpientos nutritivos y gran
capacidad de adherencia y colonizacion de las ficipsr plasticas. Sin embargo,
debido a la elevada tasa de portadores Stiphylococcus aureusn pacientes
hemodializados (prevalencia 30-60%), se observa pmogorcion mas elevada de

infecciones por este microorganismo que en otrogpay de pacientes. Este
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microorganismo, a su vez, causa con mayor frecaene los estafilococos coagulasa
negativos bacteriemia y complicaciones metastasimam osteomielitis y endocarditis.
La disminucién de los portadores nasalesStlphylococcus aureusa supuesto una
drastica reduccidon en las bacteriemias por esteetecOtros microorganismos de la
piel de los géneroStreptococcuspp, Bacillusspp. yCorynebacteriunspp. también
se han implicado en la bacteriemia relacionada ebrcatéter en pacientes en
hemodidlisis. El aislamiento de bacilos gram negatiPseudomonas aerugingsa
hongos Candida spp.) es menos frecuente y suele estar relacior@mo la
contaminacion extrinseca.

En cuanto a la presentacion clinica deben difeaesei las
infecciones locales asociadas al catéter (en etopde entrada o en el trayecto
subcutaneo) o generalizadas (bacteriemias) queepuddr lugar a complicaciones
graves (endocarditis, meningitis, osteomielitis lyock séptico entre otras). La
progresiva colonizacién e infeccién del catéterdaupasar inadvertida hasta que el
paciente presenta una bacteriemia. Puede existio cnemocultivos positivos con
colonizacion, y a la inversa, un hemocultivo pesitisiempre se asocia con
colonizacion. La clinica suele desaparecer alaegt catéter infectado, a menos que
exista una infeccion local del trayecto subcutdneoa flebitis séptica u otra
localizacion metastasica. La colonizacion del eatén pacientes en hemodialisis sin
asociarse a manifestaciones clinicas es frecugmtede ocurrir en entre el 10 y el 55%
de los catéteres de hemodialisis.

La simple retirada de un catéter infectado puedessfciente
para que desaparezca la fiebre, y este hecho goedstuir una evidencia indirecta de

infeccion, pero la confirmacion de que una bacateideesta relacionada con una
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infeccidn por catéter se basa en el aislamientardeloorganismo responsable en el
catéter. El tratamiento de las infecciones de eatt pacientes en hemodialisis y la
utilizacién de agentes antimicrobianos son similaréas infecciones de otros catéteres
venosos centrales con algunas recomendaciones.

En cuanto al manejo del catéter venoso central nikpe
fundamentalmente de si existe sospecha clinica dencomplicaciones asociadas al
catéter vascular y el tipo de germen implicado fg2). Cuando un catéter venoso
central se asocia a complicaciones de cualquierergenya sea tromboflebitis,
osteomielitis, endocarditis o cualquier otra, eBgablo la retirada del acceso venoso
central, independientemente del tipo de catétenoSexiste complicacion asociada y
solo se trata de colonizacion o bacteriemia segumdauna colonizacion del catéter,

dependiendo del germen causal, se podra o no sansdrcatéter. Si existe infeccion

cutanea del tinel, o los gérmenes Staphylococcus aureubacilos gram negativos o

Candidaspp. la retirada del catéter es obligafiase trata de estafilococos coagulasa

negativos puede mantenerse el catéter vasculaiciaritratamiento antibiético con
sellado de las luces y retirarlo solo si existesigézncia de bacteriemia o hemocultivos
positivos de alguna de las luces del catéter vascdi se conserva el catéter se
recomienda realizar ademas del tratamiento sistéelitratamiento local del catéter o
sellado del catétdantibiotic-lock).Esta técnica consiste en la adicion de antibistaco
la solucion anticoagulante que se aplica tras el desl catéter hasta su préxima
utilizacion, consiguiéndose una concentracion deibiatico 50-100 veces la
concentracién inhibitoria minima del microorganispaencialmente responsable de la

infeccion del catéter.
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Si la colonizacién es p@taphylococcus aurewkebera realizarse
siempre el cultivo de las fosas nasales, y si elepée es portador detaphylococcus.
aureusse tratara con mupirocina nasal al 2% durantag. di

Figura 2. Manejo del paciente con catéter venosorteal tunelizado y bacteriemia.
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Las estrategias dprevencion se basan de forma general en el
correcto cumplimiento de las medidas de asepsiantiirla insercion y el
mantenimiento de las vias vasculares: lavado despdrarrera completa en insercion
del catéter y lavado cutaneo con clorhexidina. &&amedidas se han asociado con una

disminucién en las infecciones asociadas a ca#ftepacientes en hemodialises)

24



Jose Joaquin Hernandez Roca ADHIBENTES Y REV. BIBLIOGRAFICA

mejora de las condiciones higiénicas en las unslae hemodialisisb) utilizar la
técnica del sellado del catétej;tratamiento regular del lugar de salida de loéteats
venosos centralesd) tratar a los portadores nasalesStiphylococcus aureus

En la actualidad, se esta ensayando el empleo teiEs
impregnados con plata, antibioticos o antisépticoa distintos resultados y sin
conclusiones definitivas en la prevencion de l&doion del catéter en este tipo de
pacientes (27

2.1.2.3. Pacientes con enfermedades cronicas.

En los pacientes con enfermedades créonicas deldmdmcilos
gram negativos productores de betalactamasasPgdadomonas Aeruginosan los
principales agentes implicados.

2.1.3. Bacteriemia nosocomial.

La incidencia de la bacteriemia nosocomial se eseém6 episodios por
cada 1.000 ingresos. Las bacterias gram positmadas predominantes (65%), y por
microorganismos, estafilococos coagulasa negatBi?o), Staphylococcus aureus

(20%) y Enterococcusspp (9%) son los mas comunes. La etiologia y el pattén

sensibilidad de las bacteriemias nosocomiales maresgrandes diferencias entre

centros e incluso entre areas de un mismo hospitallo que el conocimiento de la

epidemiologia local es imprescindible para la safecdel tratamiento antimicrobiano

empirico. Se recomienda que, en cada centro, el Serviciblidebiologia realice y
distribuya informes estratificados por areas y pervicios del hospital, con la
frecuencia y la sensibilidad de los microorganiseiek&ados en los hemocultivos.

El origen mas comun de la bacteriemia nosocomial eatéter venoso

(14-52%), seguido de la infeccion del tracto ulim#t8-39%), la neumonia (10-16%),
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y la infeccidn intra abdominal (9-13%). La bacteria es de origen desconocido en el
16% de los casos. La mortalidad global es del 28-8@n amplias diferencias segun la
etiologia que van desde el 21% para los paciemesbhacteriemia por estafilococos
coagulasa negativos, hasta el 39% para la baciaripomnPseudomonas aeruginoga
Candidaspp. (2)

Las bacteriemias nosocomiales tardias, son aqupllasurgen mas alla
de los 21 dias de estancia hospitalaria. Suelepa®entes con estancias previas en
unidades de cuidados intensivos o en serviciosiqiaos. Los agentes etiologicos mas
frecuentes sonAcinetobacter baumanii, Pseudomonas aeruginosaltiresistente
Stenotrophomonas maltophiliagnterobacterias productoras de betalactamasas,
Staphylococcus aureuseticilin resistente yStaphylococcus epidermidis. Candida
albicans en pacientes oncoldgicos, onco-hematolégicos o ia@éncon accesos
vasculares centrales, nutricion parenteral, cirpgéaia, o que han recibido tratamiento
antibiético de amplio espectro, especialmente $bsehan sido betalactdmicos o
fluorquinolonas (19).

El estudio EPINE 2009 revel6 que el 14% de las crifmes
nosocomiales eran bacteriemias-sepsis siendo lmeonganismos mas frecuentemente
aislados en los hemocultivoStaphylococcus epidermidig21,8%), estafilococos
coagulasa negativos (11,9%scherichia coli(9%), Staphylococcus aureus,4%),
Enterococcus faecalié4,9%), Klebsiella pneumonia€3,3%), Candidaspp. (2,9%) y
Enterobacter cloacag,3%).

Existen 5 grupos de pacientes con un especial orielegbacteriemia
nosocomial: paciente post quirdrgico, neutropénggan quemado, los ingresados en

unidades de cuidados intensivos y los portadoresigteres venosos centrales.

26



Jose Joaquin Hernandez Roca ADHIBENTES Y REV. BIBLIOGRAFICA

En cuanto a la bacteriemia en pacientes quirargeadsacidencia y la
etiologia de la bacteriemia postoperatoria depepdegipalmente del tipo de cirugia y
de su localizacion. Se estima que la incidencialee$,4 episodios por cada 1.000
ingresos en servicios quirargicos y de 6,4 episogimr cada 1.000 intervenciones. Los
agentes etiolégicos mas frecuentes son los estafils coagulasa negativos (16%),
seguidos deStaphylococcus aureu§l5%), Escherichia coli (11%), especies de
Pseudomonag9,5%), Enterococcuspp (7%), anaerobios (5%) @andidaspp (1%).

La etiologia polimicrobiana ocurre en el 13% de dasos. La herida quirargica es el
segundo origen mas frecuente de la bacteriemlagsila presencia de catéter venoso
central es la primera. El 9% de los pacientes caninfeccion de la herida quirdrgica
desarrollaran bacteriemia, en estos la posibilidadin Staphylococcus aureuss el
principal factor de riesgo para el desarrollo detdréemia (29).

Las bacteriemias en pacientes con neoplasia y apartia
postquimioterapia la incidencia de bacteriemiadlagalcanzar el 24% de los episodios
de neutropenia febril post quimioterapia y esta&insecamente relacionada con la
intensidad y la duracion de la neutropenia (30)eti@logia de las bacteriemias en estos
pacientes muestra un predominio creciente de latef@s gram positivags2% en
1995 y 76% en 2000) sobre las gram negativas, raewjue las bacterias anaerobias
estrictas permanecen estables (3%) y los hongaszda en algunas series hasta el 8%
de los aislamientos. El origen de la bacteriemieoesfrecuencia desconocido (31).

En los grandes quemadiasincidencia de la bacteriemia es muy elevada,
especialmente la bacteriemia primaria que alcaifis e 17 a 34 episodios por cada
1.000 dias de ceteterizaciébn venosa central (32, B@&s la escarectomia de la

guemadura la bacteriemia transitoria es tan fredeugoe aparece en el 30% de los
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procedimientos cuando se realizan después de iogenus 10 diasy en el 100%
cuando la superficie quemada supera el 80%. En icdmlbacteriemia es infrecuente
cuando la extension de la quemadura es < 40%. tiaogias mas comuneson
Staphylococcus aureu@4%), Pseudomonas aeruginogd8%), Acinetobacterspp
(14%), estafilococos coagulasa negativos (12%Eandida spp (8%). El origen
principal de la bacteriemia es la quemadura y ééten venoso. La mortalidad
atribuible a la bacteriemia en estos pacientesagg kntre el 3-6%, seguramente en
relacion con el predominio de bacteriemias releaas con el catéter venoso (32, 33).

La incidencia de bacteriemia en los pacientes an ulaidades de
cuidados intensivos es muy elevada. Predominancéa®s gram positivos, como
estafilococos coagulasa negativos (36-47%daphylococcus aureu$l3-16%), y
Enterococcus spp. (8-10%). Entre las bacterias gram negativastadan
microorganismos multirresistentes corAoinetobacter baumani{6%), Enterobacter
spp (5%) y Pseudomonas aerugino$4-5%). La tasa de de candidemia se encuentra
en el 2-9% (2). Los factores de riesgo para ladmeechia porStaphylococcus aureus
meticilin resistente en esta poblacion de paciestesel estado de portador nasal de
Staphylococcus aureumeticilin resistente y la presencia de catéterosen(2). El
origen mas comun de la bacteriemia es el catétersee(57%), seguido del respiratorio
(21%), intra abdominal (10%) y urinario (5%).

En cuanto a las bacteriemias en pacientes corecatidcular, segun los
datos del sistema de vigilancia de infeccion nosovabde los Estados Unidos (NNIS)
la incidencia de bacteriemia relacionada con caté@osos oscila entre 2,9 y 9,7
episodios por cada 1.000 dias de cateterizacios. daiéteres venosos centrales

originan el 75% de estas bacteriemias, y constit@ydactor de riesgo mas importante
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de la candidemia nosocomial. En el perfil microbgato de la bacteriemia relacionada
con catéter destacan los estafilococos coagulagatines (~ 30%), seguidos de
Staphylococcus aureu4.8-20%), enterobacterias (~ 15%)seudomonas aeruginosa
(8-10%) yCandidaspp. (5-7%) (2).

2.2. Factores pronésticos relacionados con la molitdad por bacteriemia.

Se han descrito multiples factores de mal prondgiara una bacteriemia. Los

hay dependientes del med{pueden ser muy distintos en funcion del tipo detro;

aqui radica la importancia de la identificacioned#os para su control o modificacion,
dado que esta actitud puede tener una importapé&agsion tanto en la supervivencia

de los pacientes como en el gasto sanitario) pfestpronosticopaciente dependiente

gue también determinan su supervivencia. Estosrietindividuales en parte ya han
sido estudiados y se incluyen en diversas escaiadices como el de Pitt (34) o los
Criterios de McCabe y Jakson (35).

2.2.1 Factores de riesgo paciente dependientes.

2.2.1.1. La edad del paciente.

Los pacientes muy ancianos (mayores de 80 afamjetie a
presentar menos causas de inmunodeficiencias, peeo mayor frecuencia de
infecciones comunitarias y por gérmenes gram naamtiEscherichia col. Asi
mismo, determinadas enfermedades de base y umieata antibidtico empirico
inapropiado, aumenta la mortalidad en este grupg@atdacién, especialmente por
Staphylococcus aureu&ntoni Payeras et al. (36) analizaron mediante studto
prospectivo las bacteriemias en pacientes may@& &9 &fnos y las compararon con las
bacteriemias de pacientes entre los 18 y 64 afedrg los 65 y 79 afos. Analizaron

146 bacteriemias en pacientes mayores de 80 afad.@6,4% de estos pacientes hubo
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alguna comorbilidad y en 6,8% alguna causa de imaheificiencia. El 82,2% no tenia
enfermedad de base o esta no fue fatal. El origerunitario se dio en 80 casos. Los
principales focos detectados fueron el primariouern25,3% vy el urinario en 20,5%.
Escherichia colifue el microorganismo mas frecuentemente aisla8@®%o) seguido de
estafilococos coagulasa negativos (14,7%})aphylococcus aure$3,6%). El 55,5%
de los pacientes presentaron sepsis 0 shock séptieo mortalidad directamente
relacionada con la bacteriemia se dio en 31 pasemnios pacientes mayores de 80
afos, tuvieron menos frecuencia de inmunodeficeengi mayor proporcién de
infecciones comunitarias y por gram negativos. Lartalidad relacionada con la
bacteriemia fue mayor en el grupo de mas edad asseid con la presencia de una
enfermedad de base fatal o finalmente fatal, léehi@enia porStaphylococcus aureys
con el inicio de un tratamiento empirico inadecuddo indice de Pitt mas bajo se
mostré como variable protectqi26).

Es probable que diferentes factores asociados eediad
contribuyan a esta mayor morbi-mortalidad. La disfan del sistema inmunitario,
especialmente la celular, condicionaria en losepées aflosos una peor respuesta del
huésped frente a la infeccién, un mayor retraselatiagnostico y en el inicio en el
tratamiento, relacionandose frecuentemente cona®ighe presentacion atipicas y a una
mala tolerancia por parte del paciente a los pasxcdgagnosticos y/o terapéuticos. Asi
mismo, existe una peor y mas lenta respuestaantonicrobianos, un mayor riesgo de
infecciones nosocomiales y una mayor incidenciardermedades cronicas.

2.2.1.2. El paciente en hemodidlisis periddica.

Las bacteriemias en pacientes en hemodialisis giesidienen

una incidencia que varia dependiendo del accesubagpara la hemodialisis que lleve
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el paciente, que es el origen mas comun de laroamwia. El catéter como acceso para
hemodialisis, aunque no esta recomendado por lias g4DOQI y EPBG, cada vez
tiene una mayor prevalencia en las salas de hehsigli&n la actualidad los catéteres
tunelizados, cowouffde doble luz son de eleccién en la poblacion eisdiala ventaja
fundamental es la posibilidad de ser insertadosfaciidad y permitir un acceso de
uso inmediato. Las complicaciones mas frecuentedasotardias y son la disfuncion
del catéter secundaria a procesos trombéticos oaoidn del catéter, la estenosis
venosa central y la bacteriemia relacionada corcagéter (37). La bacteriemia
relacionada con el catéter es una complicacion rde giorbi-mortalidad. Se han
desarrollado distintas medidas preventivas pareidisr la tasa de infeccion. La
adopcion de un protocolo de asepsia estricto regligogficativamente la incidencia de
bacteriemia relacionada con el catéter. El tragaini precoz es la herramienta mas
efectiva para prevenir el desenlace fatal que aesvemcurre (37). El riesgo de
bacteriemia es 7 veces superior cuando la hemsidigke realiza a través de un catéter
vascular que de una fistula arteriovenadsa.incidencia global de bacteriemia es de 1.2
episodios por cada 1.000 dias o 2.9 episodios pda d.000 hemodialisis. En la
etiologia predominan las bacterias gram positié@s90%) y por microorganismos los
estafilococos coagulasa negativos (10-45%), seguiddStaphylococcus aureu$-
40%), y Enterococcusspp. (2-20%). La mortalidad oscila entre el 8-2538)( E.
Garcia de Vinuesa et al.(39) realizaron un estadie el aumento de la incidencia de
catéteres venosos centrales permanentes como aasesdar para hemodialisis en los
altimos afios, en principio debido a las caractedstde los pacientes incluidos en
terapia renal sustitutiva. Las bacteriemias relzailas con los catéteres son uno de los

principales problemas; la prevencion es el pririajbgetivo para evitarlas. El principal
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pilar de la prevencion es una estricta asepsid araeejo de los catéteres durante las
sesiones de hemodialisis para evitar la colonizapar bacterias de la luz vascular. El
objetivo de este estudio fue evaluar la inciderd®a bacteriemia relacionada con
catéteres permanentes tras implantar un protoc&lom@énejo de catéteres en
hemodidlisis. Se incluyé a todos los pacientes apgores de catéter permanente
subcutaneo de un centro periférico de hemodidisiante el afio 2007. El protocolo de
manejo consistia en la utilizacion de un campaigstéo de guantes estériles cada vez
que hubiera que manejar el catéter, utilizaciomdscarilla por parte del personal de
enfermeria y por el paciente cada vez que las ldelesatéter o las lineas estuviesen en
contacto con el aire, limpieza de las conexionésatéter antes de iniciar y al finalizar
y de la zona del orificio de salida con clorhex&diNo se aplicG mupirocina ni ninguin
otro antibiotico topico preventivo nasal ni en eificio de salida. Se estudié a 17
pacientes con un tiempo medio de seguimiento det2328 dias. La media de edad fue
de 70,9 afios; 4 varones y 13 mujeres. La etioldgika insuficiencia renal crénica fue
desconocida en el 52,9 % de los casos, nefropetieetcca en el 17,7 %, nefropatia
intersticial crénica en el 23,5 % y enfermedad qudbtica autosémica dominante en el
5,9 %. La mediana del tiempo desde la colocacidrcatéter fue 244 dias (RI, 59,5-
423). La localizacién fue, en el 64,7 % de los sasmgular derecha; el 17,7 %,
yugular izquierda; el 5,9 %, femoral derecha, yl12|8 %, femoral izquierda. Se
produjeron 8 episodios de bacteriemia durante @bge de seguimiento, con una tasa
de incidencia de 1,9 bacteriemias/1.000 catétdegsBdepisodios se produjeron en 2
pacientes con catéter yugular, 2 de ellos en unenma con Ulcera de decubito en el
trayecto del tinel subcutaneo proximakaff; 5 episodios en 3 pacientes con catéter

permanente femoral. No hubo ninguna bacteriemia $taphylococcus aureust
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hemocultivos fueron positivos pa&iaphylococcus epidermidis,cultivo positivo para
Corynebacteriunspp., 1 cultivo positivo par&taphylococcus auricularig, 2 cultivos
fueron negativos. Solo hubo que retirar un cat@@r salida accidental detuff
coincidiendo con el episodio de bacteriemia (39)teAo que se podria concluir que la
tasa de incidencia de bacteriemia en su unidatbdjsedada estricta asepsia durante el
manejo de los catéteres, siendo esta fundamentalepéar la colonizacion de la luz
vascular y la posible bacteriemia.

2.2.1.3. El paciente receptor de trasplante de 6rga solido o
de progenitores hematopoyéticos.

En cuanto a las bacteriemias en los receptoresadpldante de

organo sélido estan determinadas por el tipo danarglel que se es receptor, por la

funcién del mismo vy por el periodo post transplahte frecuencia de bacteriemia es

mayor en el transplante hepatico (22-29%), segd&lacardiaco (16%) y del renal
(12%). El 50% de las bacteriemias ocurren durahf@imer mes post transplante y
presentan un patrén nosocomial. Predominan ligersres cocos gram positivos (44-
62%). Staphylococcus aureuse aisla en el 12% de las bacteriemias en el tearisp
hepatico y en el 13% en el transplante cardiaBsgudomonas aeruginosa el 4%
en el transplante hepético y 10% en el cardiacp44D El 6rgano transplantado es el
principal foco de la bacteriemia: el tracto urinagh el trasplante renal, la via biliar en
el hepatico, el pulmén en el pulmonar y tambiénebrardiaco. La bacteriemia por
Staphylococcus aureuss un factor de riesgo independiente de mortalidadel
trasplante hepétic41). Transcurridos los primeros 6 a 12 meses rdekplante, en
aguellos receptores con buena funcion del injéatepidemiologia de la bacteriemia se

asemeja a la de la poblacion general.
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En el caso de receptorede trasplante de progenitores

hematopoyéticos el periodo de neutropenia y larem@ad del injerto contra el

huéspedson los principales factores de riesgo de baotésie La incidencia de
bacteriemia es de 21-36 episodios por cada 100emasi con transplante de
progenitores hematopoyeticos. La densidad de incidees de 14 episodios/1.000 dias
de neutropenia. Predominan las bacterias gramiyasi(62-75%) sobre las gram
negativas (15-38%). Los microorganismos mas freeseson especies de estafilococos
coagulasa negativo (19-57%), estreptococos (espesigeStreptococcus viridang8-
30%), Escherichia col(8-13%), otras enterobacterias (3-13%gphylococcus aureus
(3-6%) y Pseudomonas aeruginog8-5%). La frecuencia d€andida spp. se ha
reducido con la generalizacion de la profilaxisemhds alotransplantes de progenitores
hematopoyeticos. En la fase tardia post prendimiéntl00 dias post-transplante de
progenitores hematopoyeticos) la bacteriemia sestlr causada por microorganismos
capsulados, com8treptococcus pneumonigeHaemophilus influenzag en estrecha
relacion con la enfermedad de injerto contra hud¢62,43).

2.2.1.4. El paciente VIH positivo.

En cuanto a las bacteriemias macientes con infecciéon por VIH
el tratamiento antirretroviral de gran eficacia HBA) ha modificado las principales
caracteristicas de la bacteriemia en los paciéritds. Ahora las bacteriemias son de
predominio nosocomial y etiologicamente se han aeeldu progresivamente las
producidas por bacterias gram negativas y micobastey se han incrementado las
producidas por gram positivos. El recuento linfaxed es un factor predisponerte para
la bacteriemia por determinados patdégenos. Asbepdcientes con linfocitos CD4 por

debajo de 50 cel/minpredominan las bacteriemias p&almonellaspp. y por

34



Jose Joaquin Hernandez Roca ADHIBENTES Y REV. BIBLIOGRAFICA

Pseudomonas aerugino$44). La etiologia de la bacteriemia en los pafsases es
muy diferente con predominio d8almonellaspp., Streptococcus pneumoniae
Mycobacterium tuberculos{@5b).

En las bacteriemias en los pacientes con adiccdingas por via
parenteral un 75% de los casos son gérmenes graitivp® y en un 20% gram
negativos. Solo en un 5% de los casos son ho&gaghylococcus aureusnterococos
y bacilos gram negativos son los gérmenes maseneemente implicados. El foco de
origen mas frecuente es la piel y tejidos blandeguidos de los focos vasculares y
respiratorios. La mortalidad se encuentra entieyeél 10% (46).

2.2.1.5. Paciente  con hepatopatia  cronica  y/o
esplenectomizado.

El riesgo de bacteriemia déos pacientes con cirrosis hepéatica es
14 veces mayor que el de la poblacion generalo&pdacientes con cirrosis hepatica un
50% de los casos son gérmenes gram nhegativos yned7% gram positivos.
Unicamente un 1% son hongos y un 2% anaeroBssherichia coli, Staphylococcus
aureus y Streptococcus pneumons@n los microorganismos mas frecuentemente
implicados. Los focos de origen de la bacteriemés finecuentes son el abdominal y
vascular. La mortalidad ronda en estos pacient&3%l(47).

En el caso de pacientes esplenectomizados los gésnmaas
frecuentemente implicados s@treptococcus pneumoniae, Haemophilus influeryzae
Neisseria meningitidison foco respiratorio y una mortalidad asociadaeeal 15% y

70% (48).
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2.2.1.6. Pacientes lesionados medulares.

En los pacientes con lesibn medulBnterococcusspp,
Escherichia coli, Pseudomonas aerugings&taphylococcus aurews®n los gérmenes
mas frecuentemente implicados. El foco de origeadebacteriemias mas frecuente
son urinario, piel y tejidos blandos (especialmepte la aparicion de ulceras de
decubito) y respiratorio. La mortalidad en estosgraes es cercana al 13% (49).

2.2.2. Factores de riesgo dependientes del medio.

2.2.2.1. Las Unidades de Cuidados Intensivos.

El paciente critico en las unidades de cuidadangitos es un
paciente con un altisimo riesgo de bacteriemiasedi@ tipo de pacientes, es comun la
rotura de las barreras de defensa. Frecuentemegetipo de unidades los pacientes
permanecen con intubacion orotraqueal o se enarerttaqueostomizados con
conexidn a oxigeno en T, portan accesos venosdgats) catéteres arteriales, sondas
vesicales y, en aquellos pacientes sometidos giagumayores tienen derivaciones,
catéteres de drenaje y otros dispositivos queittatila entrada de microorganismos
patdgenos.

Los pacientes ingresados en la unidades de cuidatissivos
presentan en su mayoria bacteriemias nosocomielasianadas con catéteres intra
vasculares y secundarias a infeccion respiratsiendo los microorganismos gram
positivos el patdgeno principal. La bacteriemiaj@sto con la neumonia asociada a la
ventilacibn mecanica, la infeccion nosocomial nrésudente en los pacientes criticos y
se asocia a una importante morbi-mortalidad. Lacgral causa de bacteriemia en estos
pacientes son los catéteres intra vasculares ycmuiguiente, los microorganismos

gram positivos se equiparan en frecuencia a losomiganismos gram negativos como
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causantes de estas infecciones. Ademas, y corremeefcia cada vez mas elevada, en
muchas ocasiones estos microorganismos son msilsieates, 1o que dificulta la
eleccion del tratamiento antibitico empirico.

También las infecciones graves adquiridas en lauodtad
representan una parte importante de los paciengepay inestabilidad hemodinamica o
disfuncion organica requieren ingreso en la unidactuidados intensivos. Una parte
importante presenta también bacteriemia, y reptasgoroximadamente un 30% del
global de las bacteriemias de los pacientes csitiEn estos casos mas de un 70% se
manifiesta como sepsis grave o0 shock séptico, yam®mpafa también de una
significativa mortalidad. Ademas, recientementéaaliferenciado a una poblacién de
pacientes con infecciones adquiridas en la comdnigero que tienen algun contacto
reciente o intermitente con algun tipo de asisterganitaria que presentan unas
caracteristicas especificas y equiparables en mucdgasiones a las infecciones
nosocomiales que deberian tenerse en cuenta ermorkembn de la eleccion del
tratamiento antibiético empirico, que son las astas a los cuidados sanitarios (50).

Sabatier et al. (50) revisaron las caracteristicasprigenes, las
etiologias y las complicaciones mas frecuente®si@éacientes criticos con bacteriemia
nosocomial, bacteriemia comunitaria o bacteriemszciada a cuidados sanitarios con
el fin de reconocerlas precozmente e iniciar utamnénto de soporte y antibidtico
empirico eficaz que pueda mejorar el pronésticestes pacientes. Concluyeron que:
a) las bacteriemias nosocomiales son entre 2 y&svmas frecuentes en las unidades
de cuidados intensivos que en las salas de hazadigin convencionales, b) la tasa de
incidencia oscila entre 26 y 68 episodios por ch@80 ingresos en las unidades de

cuidados intensivos, segun las caracteristicastip@lde pacientes ingresados, c) los
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pacientes ingresados en la unidades de cuidadexssinbs presentan en su mayoria
bacteriemias nosocomiales relacionadas principakneon la presencia de catéteres
intra vasculares o secundarias a infeccion regpigatsiendo en la actualidad los
microorganismos gram positivos los principales gahds causantes de bacteriemia
nosocomial en las unidades de cuidados intensidpdas bacteriemias por gram
negativos representan solo entre el 30 y el 40%asidacteriemias adquiridas en la
unidades de cuidados intensivos y estan causadasippfmente por patdogenos
multirresistentes, comoPseudomonas aerugingsaSerratia spp, Acinetobacter
baumanii o enterobacterias productoras de betalactamasassmkrtro extendido (
principalmente Klebsiella pneumonige e) aproximadamente en el 40% de los
pacientes de las unidades de cuidados intensivosbagteriemia nosocomial se
manifiesta como sepsis grave o shock séptico yaf)mbrtalidad atribuible a la
bacteriemia nosocomial es alta en los pacientégagiy, ademas, se asocia a una
prolongacion de la estancia y a un coste econosijgificativo.

La incidencia de pacientes con bacteriemia comuaitgue
precisan de ingreso en una unidad de cuidadossintenes de 10 episodios por cada
1.000 ingresosStreptococcus pneumonjagtaphylococcus aureusEscherichia coli
representan el 80% de los microorganismos causatgegstas bacteriemias. La
mayoria de los episodios comunitarios se asocisepais grave y a shock séptico y
cursan con una elevada mortalidad, en la mayoriaocksiones directamente
relacionada con la infeccion.

El pronéstico global de las bacteriemias en el gydei critico

viene determinado principalmente por la gravedadadespuesta sistémica y por la

adecuacion del tratamiento antibidtico empirico.(51
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La incidencia de bacteriemia asociada a cuidadogasios es
menor en las unidades de cuidados intensivos qog@nareas de hospitalizacion, y se
asocian a una mortalidad similar a las de bactememosocomiales. Este hecho, es
facilmente comprensible, si bien en las unidades cdealados intensivos las
complicaciones infecciosas son mas frecuentesrén &n cuanto el paciente es mas
fragil y grave, el menor niumero de pacientes accdeycada enfermera y auxiliar de
enfermeria favorece que se extremen las medidaseajesia, que si bien deberian ser
adoptadas en todos los ambitos de un centro hizsmtda realidad es que no es asi,
dado que la sobrecarga laboral del personal dtaapy la precariedad de los recursos
hacen que estas medidas sean con frecuencia @sideslmplemente obviadas.

En 2007 Esteban et al. (52) determinaron que el fiecinfeccion
mas frecuente fue el respiratorio (52%), seguidaédstrointestinal (15,1%), de piel y
partes blandas (6,7%) y urinario-ginecologico (6),1@tros estudios epidemiolégicos
disefiados y realizados en poblacion espafiola Hesctina tasa muy variable de
pacientes con hemocultivos positivos: Esteban.g6a) entre un 10 a un 15% vy un
64,5% en el estudio de Blanco et al. (53). Estarélifcia entre ambos estudios puede
deberse a que los hemocultivos extraidos en logcser de cuidados intensivos fueron
positivos en un 92 % de los casos, frente a un @r&ndo estos eran extraidos fuera de
estas unidades. Las diferencias entre ambos estpddyian ser secundarias a un sesgo
de seleccion (los pacientes que ingresan en ladades de cuidados intensivos
presentan un estado de gravedad mayor que aqgakosu situacion clinica permite el
manejo en planta) o bien porque en las plantadrakro de enfermeras por paciente es
menor por lo que con no poca frecuencia los hertigvoalson extraidos de manera y

en secuencias temporales incorrectas, mientraesias circunstancias no se dan en las
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unidades de cuidados intensivos donde el numepacientes por enfermera es mucho
menor. Asi pues, para valorar bien estas difersrizédbria que ajustar por estos dos
factores de confusion. En ambos estudios la tagxitle de la antibioterapia empirica
rondo el 80%.

2.2.2.2. Las salas de hospitalizacion y el serviae urgencias.

Bou et al. (54) en 2003 publicaron un estudio acete la
incidencia de las bacteriemias en los dos primafss de apertura del Hospital
Comarcal de la Rivera en Alzira. Es un estudioregante dado que partimos de lo que
podiamos decir “ausencia de factores de riesgo’emttipntes de las plantas de
hospitalizacion; la situacion y la poblacion midmbgica de todas las salas de
hospitalizacion eran iguales en el momento de sutaa. Obtuvieron los siguientes
resultados:

La edad media de los pacientes fue de 62 afios dmed69,8;
amplitud intercuartil [AlQ]: 22,7), de los cualels63,4% eran del sexo masculino y el
36,6% del femenino.

En el estudio de prevalencia realizado en marza9$® no se
observé ninguna bacteriemia; en mayo de 2000 leafmecia de bacteriemia fue del
5% (intervalo de confianza [IC] del 95%, 2,08).Dkhde bacteriemia global fue 1,3 por
1.000 pacientes-afios (604/460.000). En el 60,3%lode episodios el paciente
presentaba alguna enfermedad de base y en el 4l1é6 casos se relacioné con la
presencia de algun factor extrinseco (Figura 3).

Un 6,6% correspondié a bacteriemias observadasaeienies
dados de alta desde el servicio de urgencias gmasar en el hospital. Se observd una

mortalidad del 18,2% (110/604).
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Respecto a la bacteriemia de origen nosocomiadpservo una
DI de 1,1 por 1000 pacientes-dias (139/126.949)DLenas elevada se observo en la
unidad de cuidados intensivos (5,2 por 1.000 péesedias), seguida de los servicios
de urologia (2,6 por 1.000 paciente-dias), cirggiaeral (1,2 por 1.000 pacientes-dias)
y medicina interna (0,7 por 1.000 pacientes-di@sgun su origen, la DI global mas
elevada correspondi6 a la bacteriemia del tradgt@do (0,4 por 1.000 pacientes-afios)
y a la bacteriemia primaria y asociada a catéteavascular (0,3 por 1.000 pacientes-
afnos).

La incidencia de bacteriemia primaria nosocomiabaible a los
catéteres intravasculares fue del 54,3% (IC del,98®-62,6), el RAP fue del 49,8%
(IC del 95%, 41,8-57,7) y la FAP del 86,6% (IC 88%, 81,2-92,0).

Se detectd una DI elevada (tres bacteriemias p®0Ipersonas-
dias) durante el segundo mes de 1999, con aummeioss pronunciados en el mes de
junio de 1999 y durante los meses de febrero g-ggptiembre de 2000.

La estancia media de los pacientes con bacterikmaiale 14,9
dias (mediana: 7; AlQ: 14). Los pacientes con bigctea comunitaria presentaron una
estancia media de 9,8 dias (mediana: 5; AlQ: 8)ldsnpacientes con bacteriemia
nosocomial, la estancia media fue mayor, de 328 (thediana: 22; AIQ: 33), (p =
0,001), y el tiempo medio desde el episodio dedbgehia intra hospitalaria hasta el
alta fue de 17,4 dias (mediana 11; 1Q: 17). Lagmgéhcion de la estancia hospitalaria

atribuible a la bacteriemia nosocomial fue de 22a% (IC del 95% 17,5-27,36).

En los pacientes que sobrevivieron a la bacterieggia episodio supuso una

prolongacion de la estancia media de 26,1 diagdé€l®5%, 20,0-32,3).
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Figura 3. Datos epidemioldgicos segun clasificacidte la bacteriemia (comunitaria

0 nosocomial).
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Los principales patdégenos nosocomiales fueBtaphylococcus epidermidis
(23,7%) Pseudomonas aeruginoséll,1%) y Staphylococcus aureugl0,4%)
Staphylococcus epidermidisie la causa del 40% de los episodios de bacteiem
asociada a catéter intravascular. Se observé fuageasocomial debida @andida

spp en el 10,4%.

En los episodios de bacteriemia adquirida en laucodad los microorganismos
predominantes fueron los gram negativiescherichia colifue el mas frecuentemente

aislado (Figura 4). La DI global se encuentra aedsl intervalo establecido por otros
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hospitales y destaca su asociacion a la existelecenfermedades de base previas y la
presencia de factores extrinse(®s56). Pittet et al. (57) en un estudio realizadtre
1988 y 1990 sobre 4.002 pacientes ingresados enidad de cuidados intensivos de
un hospital terciario, obtuvieron una DI de 8,6sepgios por cada 1.000 pacientes-dias
(57). En el estudio de Bou et al. (54) se obtuva Dhde 5,2 por 1.000 pacientes-dias;
las diferencias entre los factores de riesgo podséa la causa de esta discrepancia en
los resultados. La DI mas elevada correspondio lzatderiemia del tracto urinario y
primaria 0 asociada a catéter intravascular, da® cpincide con el obtenido por
Javaloyas et. al (56). La mortalidad fue del 18,Bxuza et al. (58) observaron una
incidencia de 27,2 por 1.000 ingresos con una ideith del 19% en un estudio
realizado en 122 hospitales. Gatell et al. (55enk@on una mortalidad del 18% en
543 episodios analizados, aunque otros autoresehaontrado tasas de mortalidad

superiores (59). Las principales diferencias eatigacteriemia intra y extrahospitalaria

fueron la presencia de factores extrinsecos asociadostacdmdo los catéteres
intravasculares, sondas urinarias, otros procediwseinvasivos y el ingreso en una
unidad de cuidados intensivos (Figura 3). Respectia distribucion temporal, la
incidencia de bacteriemia comunitaria permanedidbés. Sin embargo, se observaron
cambios importantes en la bacteriemia nosocomésttadando un pico durante el mes
de febrero del 1999 y posteriormente incrementosonas en junio de 1999, febrero,
julio y septiembre de 2000. El primer pico podiéflajar todas las dificultades de la
reciente apertura del hospital, y los incrementistgriores observados en los meses de
verano podrian estar asociados a los cambios destyior vacaciones, contrataciones
de personal nuevo, la propia variabilidad estad¢idedas infecciones, cambios en las

condiciones ambientales, humedad, etc.
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Figura 4. Distribucion de los principales patogens aislados segun el foco y tipo de

infeccion.
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El 6,6% de las bacteriemias correspondi0 a pacetddelos de alta desde el
servicio de urgencias. Javaloyas et al. (56) olsenvun 13,8% en esas mismas
condiciones durante 10 afios de seguimiento. Factan@o el acceso de la poblacion
al hospital, el criterio médico, la gravedad depasientes y las enfermedades de base

pueden explicar estas diferencias.

Asumiendo una relacién causa-efecto entre el catétea vascular y la
bacteriemia primaria, cuantificaron el riesgo deasillar bacteriemia en los pacientes
expuestos a catéter mediante el calculo del RAPya determina la relevancia que

tienen los catéteres intravasculares en los pasaque ingresan en el hospital (RAP:

44



Jose Joaquin Hernandez Roca ADHIBENTES Y REV. BIBLIOGRAFICA

49,8%). Es necesario destacar el importante pajeendie episodios que se podrian
evitar si se limitara la exposicion a los catéténésvasculares (FAP: 86,6%). Aunque
esto no es posible en la practica clinica, una idiscion del porcentaje de pacientes
con catéteres intravasculares, del nUmero de oegéietravasculares por paciente y
mejoras en el mantenimiento de los mismos podrgifgiar una disminucion

importante de las bacteriemias primarias. La pagdaion de la estancia hospitalaria,

junto al RAP y FAP en las bacteriemias primariasficma la importancia que tiene

esta entidad respecto a morbi-mortalidad, conteoladinfeccion y coste econdmico

(54).

Pittet et al. (57) en un estudio de casos y cagdgrodalizado en una unidad de
cuidados intensivos estimaron una prolongaciéradestancia hospitalaria atribuible a
la infeccion de 14 dias; otros autores han desprittbngaciones que van de 8,5 a 39
dias(59). Se observaron diferencias importantes espEero microbiano con respecto
al origen intra o extrahospitalario de la bacteré&genacon predominio de cocos gram
positivos en las bacteriemias nosocomiales, y dmgregativos en las adquiridas en la
comunidad, lo que coincide con los resultados yauwocados por otros autores
(55,58). Como limitaciones del estudio se deben coear la ausencia de

estratificacion de los pacientes segun factoretedgo y de grupo control.

El impacto elevado del catéter intravascular erbdateriemia nosocomial
objetivado en el Hospital de la Rivera es un indlicaimportante para potenciar las

actitudes relacionadas con la prevencién primaria.

Determinar que factores de riesgo, son los que sEiam de manera

estadisticamente significativa con una mayor mdddl en las bacteriemias
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nosocomiales, permitiria posteriormente actuar deara precoz sobre estos, disminuir
la mortalidad asociada, controlar el gasto saoitgrfavorecer un uso racional de los
antibioticos, asi como, conocer nuestra poblaci@ramiologica, dado que el objetivo
altimo del tratamiento empirico de los pacientas lcacteriemia no es sino conseguir la
maxima eficacia seleccionando el antibidtico coryonaactividad antimicrobiana o

bactericida con el menor coste ecoldgico posil®g. (1

2.3. Sindrome de respuesta inflamatoria sisttmic&RIS) y los marcadores
bioquimicos de sepsis.

Sabemos que la sepsis se define por un sindronresgeiesta inflamatoria
sistémica (SRIS) a un proceso infecciosa interoter€s0). Los criterios de SRIS son
considerados muy sensibles pero muy poco espexifico
a) Temperatura menor de 36° o mayor de 38°
b) Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por tainu
c) Frecuencia respiratoria mayor de 20 respirasigq@e minuto o hiperventilaciéon con
PaCO2 menor de 32 mmHg
d) Leucocitosis mayor de 12.000 o menor de 4000lagtlpor mm o con un 10% de
células inmaduras.

Estos criterios de SRIS incluyen a grupos muy bgtareos de pacientes con
una gran diversidad de patologias y distintos gratboenfermedad siendo en definitiva
muy sensible pero poco especifico. No seria hasitfe2001 cuando, basandonos en
un conocimiento mas conciso y completo de la sepsieniendo muy presente la
escasa especificidad de los criterios de SRIS tegedesde 1991, la ACCP/SCCM
auspicia en su seno una nueva conferencia, estaidtintas sociedades cientificas. Se

mantienen las definiciones de sepsis (SRIS corcéida confirmada), sepsis grave
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(sepsis con sindrome de disfuncion multiorganigagtension o hipoperfusion), sepsis
severa (sepsis grave con un riesgo de mortalida€risu al 30% en cualquiera de los
sistemas de puntuacion de gravedad SAPS/APACHE/MBMXhock séptico
(hipotension debida a la sepsis que persistedradrinistracion de liquidos a mas de
20 ml/kg en forma de carga rapida o bien que peetgsdrogas vasoactivas) (61,62) de
1991, pero introduciendo nuevos items (sintomgspsiy datos tanto hemodinamicos
como de laboratorio) que reflejaban de manera mehfque en si, se considera que
es la respuesta inflamatoria sistémica (63).

El diagnostico meramente desde el punto de vidtacol de la sepsis es
complicado, por lo que desde hace mas de 10 afsidp @asi constante el esfuerzo de
los distintos grupos de investigacion por determimarcadores bioquimicos que
permitieran, especialmente en fases precoces deplsis, establecer un diagnostico
clinico exacto, con la menor subjetividad posible.

El primer marcador bioquimico utilizado, y en lduatidad con escasa utilidad
es la VSG. La PCR en cambio, como proteina plasmaue forma parte de la
reaccion aguda y defensiva es Uutil, pero careaesgecificidad con respecto a la noxa
de la agresion. La PCR es sintetizada en el higabpositos tras estimulacion por la
IL-6, y fija el complemento facilitando la fagocsie cuando no existe anticuerpos
especificos, por lo que nos atreveriamos a asegerruna “PCR baja no descarta
infeccidn, y no es (til para descartar entre inflaidn o infeccion”.

La IL-6 o hasta 1988 el denominado IIRR2 es un polipéptido de sintesis por
linfocitos T y B, macréfagos, células endoteliayefibroblastos ante el estimulo de la
IL-1 y TNF a. La IL-6 ejerce un efecto tanto inflamatorio (esila la produccion de

proteinas de fase aguda y activa linfocitos T @iiobs) como anti inflamatorio
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(incrementa la produccion de glucocorticoides ebmHas citocinas) (64). La utilidad

de la IL-6 radica en que nos permite diferencidaree8RIS no infecciosa y Sep$6b).

La procalcitonina (PCT) es el marcador que comparaiente mas se acerca al
ideal, aunque no se puede aseverar que ggadceestandarLa PCT es un polipéptido
precursor de la calcitonina, secretada por ladaeld del tiroides y fundamental en el
metabolismo del calcio. Las toxinas bacterianasnesin la produccion de PCT, que
modula la respuesta inflamatoria y estimula la poatn de oxido nitrico (ON) por las
células endoteliales vasculares, trascurridas dngré horas del estimulo y con un pico
maximo entre las 12 y 36 horas posteriores. Una R&ial es menor de 0,5 ng/ml.
Valores superiores a 2 ng/ml son indicativos dsisgpmayores de 10 ng/ml de sepsis

grave. El aumento de la PCT se relaciona con |laedsd del cuadro y con la

mortalidad.Una respuesta terapéutica implica un descensa BET en sangre, hecho
que puede ser de utilidad a la hora de un usonalciel arsenal antiboticoterapico
disponible en los centros. Asi pues podriamos canglie:

1. PCT< 0,1 no se recomienda el uso de antibiétice geberia realizar
una PCT de control trascurridas 24 horas.

2. PCT 0,1 a 0,25 Moderada recomendacion de no ud#ricdico y
control en 24 horas de PCT.

3. PCT 0,25 a 0,5 Moderada recomendacion de uso dei¢ticb con
control de PCT los dias 3°, 5°y 7° desde el indeldratamiento antibiotico.

4. PCT>0,5 Alta recomendacion de uso de antibiétiao @antrol de PCT
los dias 3°, 5°y 7° desde el inicio del tratanai@mitibidtico.

La PCT no es de utilidad en los siguientes paciehteonatos, primeros dias de

un politraumatizado, grandes quemados, postoparatie cirugia compleja y en
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pacientes en tratamiento con farmacos que auméagesitoquinas proinflamatorias o
en shock cardiogénico. La procalcitonina ha deuibrada como guia del tratamiento
antibiotico (teniendo especial cuidado en anciaodcos e inmunodeprimidos donde
quizas puedan existir mas reservas). Recientemsmtea publicado un metaanalisis de
los siete principales estudios clinicos sobre el des antibioticos en pacientes criticos
basados en los niveles de procalcitonina y conclyy®, si bien habia una menor
presion antibiotica, esto no se reflejaba en udaa@dn en las tasas de superinfeccion,
ni en la estancia hospitalaria ni en la mortali(Gg).

2.4. Control del foco infeccioso en el tratamientde la sepsis.

El adecuado manejo de los pacientes con sepsie gratiock séptico incluye
no solo un tratamiento antibidtico empirico precgpzcorrecto, y una adecuada
resucitacion, sino también un control del focordedcion.

El termino “control del foco” hace referencia adedaquellas medidas fisicas
utilizadas con objeto de controlar y eliminar elgen de la infeccién, asi como
modificar los factores locales que promueven etiorento de microorganismos e
influyen en el normal funcionamiento del sistemaumologico del huésped.

El mejor método de control del foco infeccioso gaed que consiga eliminar
totalmente el foco de infeccion con el menor traisna para el paciente. Un
adecuado control del foco puede alterar el cursdadeepsis hacia un desenlace
satisfactorio; por el contrario, una intervenciémépea o tardia puede empeorar el
pronéstico de forma significativa, como tambiénroeiwcon el tratamiento antibiético
empirico.

La actitud clinica a tomar es un proceso de detisidltidisciplinar dado que se

ha de realizar de forma individual para cada paeielbas guias d&urviving Sepsis
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Campaignrecomiendan que en todo paciente con sepsis gralileck séptico se deba
evaluar la presencia de un foco de infeccion suktepde ser erradicado mediante
algun tipo de intervencion para el control del focdebe realizarse inmediatamente
junto con las maniobras de resucitacion inicia) (67

En el Hospital Universitario Mutua de Tarrasa decBbna durante los afios
2006 y 2009 se analizaron todos los enfermosngresaban en la unidad de cuidados
intensivos con el diagnostico de sepsis grave cksképtico con el fin de evaluar el
control del foco de infeccion.

Se incluyeron un total de 334 pacientes (el 90%itracion de shock séptico),
mostrando que la necesidad del control del focdremuente, precisandolo hasta en un
50% de los casos, y que hasta un 20% de los pesipntcisaron durante su ingreso
alguna técnica de rescate adicional.

En mas de la mitad de los pacientes que precisanmainol del foco el origen de
la infeccién fue abdominal seguido de las infecesmle tracto urinario, siendo la
laparotomia y las nefrostomias percutdneas lasct&cmas frecuentemente utilizadas

(68). Asi mismo se observo que aquellos pacientespgecisaron alguna técnica de

control del foco de infeccidn presentabalgin retraso en la administracién del

tratamiento antibiético y en la resucitacion hemédiica siendo probablemente

debido a que en estos pacientes se priorice etatatel foco frente al resto de las
medidas del tratamiento. A pesar de este hechosencobservaron diferencias
significativas en la mortalidad, debido probableteemla importancia que conlleva el
la supervivencia de los pacientes el control debfde la infeccion. Asi pues, existiria
un significativo descenso en la mortalidad de ggéasentes si se realizara un adecuado

control del foco junto con una administracion peedel tratamiento antibidtico.
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Los principios en los que se basa el control delofale infeccion son
fundamentalmente el drenaje, el desbridamientoyelrada de todo dispositivo
intravasculares, asi como, el abordaje de las rasdigfinitivas para la correccion
anatomica de los defectos secundarios a la infieccio

El drenaje de un absceso convierte un foco cerdadimfeccion en una fistula
(si la comunicacion se crea a una cavidad nataralun sinus (si se establece con una
superficie epitelial) (69). Se considera como addouaquel método de drenaje que
consiga evacuar todo el contenido con el minimantgapara el paciente, minimizando
en lo posible la contaminacion de los tejidos @pris no infectados. El abordaje
quirdrgico y la puncion percutanea guiada por TAGEGO son los métodos de
eleccion, dependiendo la eleccién de uno u otda desponibilidad y la experiencia del
personal. Determinados factores predicen el fradakdrenaje como son: los abscesos
muy pequefos, origen no postquirdrgico, abscesosrgaticos y el aislamiento de
hongos en el absceso.

El desbridamiento de un tejido consiste en las dedfisicas necesarias para
eliminar material necrético de una zona, este onfiectado, dado que este tejido
desvitalizado es un excelente medio de cultivo pasamicroorganismos y por su
ausencia de vascularizacion también para su madifen. El tejido necrotico es un
entorno protegido del sistema inmunitario del hedésp es capaz de activar, aun en
ausencia de microorganismos, la cascada inflanaatori

El desbridamiento consiste en la escision y raiidel todo el material necrotico
mediante cirugia (70), estableciéndose el momeptimo para su realizacién en
funcién de la virulencia del proceso infeccioso & k& morbilidad asociada a la

intervencién (71).
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Estudios experimentales muestran que la preseecimnctuerpo extrafio en el
organismo reduce de forma significativa la cantidetesaria de microorganismos
requeridos para la formacion de un foco infecci@dertos microorganismos tienen la
capacidad de formabiofilms que facilitan la adherencia bacteriana y que peste
frente a las defensas internas y frente a la adwate los antibiéticos, haciendo por
tanto que los dispositivos intravasculares actuesmoc reservorio de los
microorganismos (69).

La retirada de dispositivos forma parte esenciaklemanejo del control del
foco de infeccidn y la decision de su retiradaavanucho en funcidn de los riesgos que
ello conlleve teniendo en cuenta la situacion céirdel paciente y las posibilidades de
abordaje.

Llevar a cabo las medidas necesarias para unatdefinorreccion anatémica
de la zona afectada forman parte del manejo intelgigpaciente séptico, realizandose
en el momento en el que la estabilidad del enfesmlas caracteristicas de la
intervencion sean posibles, siendo por regla géfeiatervencion mas simple y que
consiga controlar correctamente el foco de la ifecla mas adecuada (71).

Un elemento que parece ser clave en la supervavelecios pacientes sépticos
es el “timing” para el control del foco. El contmil foco es esencial en el manejo del
paciente con sepsis grave y shock séptico debismdoonsiderado y llevado a cabo de
la manera mas precoz posible; este debe ser malizaando las medidas de
resucitacion han sido efectivas o tras las primétdasras de estas (67).

El momento {ming) viene determinado por el tipo de infeccion. En
determinados casos el control del foco es una iExkemergente (en las primeras 2

horas tras el diagnostico) (70). La mayoria deiléervenciones se pueden clasificar
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como urgentes y no emergentes, esto quiere deeielgpaciente debe ser intervenido
lo antes posible teniendo en cuenta no solo laciesion sino también el estado
clinico del paciente.

En las infecciones intraabdominalesnecesidad de aplicacion de medidas de

control del foco abdominal es sugerida siemprelgdristoria clinica y la exploracion
fisica del paciente, aunque generalmente es ureb@rde imagen la que nos orienta
finalmente hacia esta actitud. EI TAC se consideoano el mejor método de
diagnostico para la evaluacion del foco infeccid®tra prueba de imagen util es la
ecografia abdominal especialmente el la patologpatobiliar (71). Actualmente, tener
que acudir a una laparotomia exploradora es infrgeu Las infecciones de origen
abdominal constituyen el principal grupo de infeoceis en donde el control del foco es
primordial. Los principios del manejo son comurasg)que el método optimo varia en
funcién de la etiologia y la localizacion. Cuanddste un deterioro clinico del
enfermo, la cirugia de control del foco es de éfecintentando obtener un rapido
control del foco con lavado peritoneal, evitandol@mgar el tiempo quirdrgico en
restaurar la anatomia y la funcionalidad (72,73).

Las causas que con mayor frecuencia motivan ursasseg origen abdominal y
gue precisan cirugia emergente son la perfora@sdtrgjntestinal, el infarto o isquemia
intestinal, colecistitis, colangitis supurativaynecrosis pancreatica

En cuanto a la perforacién gastrointestinal, lali@gacion mas frecuente se dan
a nivel gastroduodenal, generalmente secundatiaa alcera gastroduodenal, o a nivel
de sigma secundarias a diverticulitis o neopladias.perforaciébn constituye una
urgencias quirargica y el tiempo de control delofate la infeccibn se encuentra

sometido al estado clinico del paciente. La pedéraduodenal puede ser manejada de
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manera conservadora en tanto que se puede creaartira espontanea un sinus para
su drenaje. Cuando esta no esté localizada y exssgmos de peritonitis 0 shock se
debe realizar cirugia con objeto de cerrar la pacion mediante laparotomia o
laparoscopia. En cuanto a la perforacion de sigrats requiere reseccion del sigma
excepto en el caso de que esté muy localizad@irugia deHartmannconstituye la
mejor opcion para su manejo, realizandose resect@digma con anastomosis de los
extremos en un segundo tiempo. Las ultimas puliinas al respecto, hacen referencia
a que la reseccion y anastomosis primaria puedgusa&rde segura, si no mejor que la
realizada en dos tiempos. La eleccion de una u e®adra determinada por la
situacion clinica del paciente y el estado dedpdds afectos.

El infarto e isquemia intestinal son una causauiate y potencialmente mortal
del abdomen agudo y constituye una autentica ur@equirdrgica. El intestino
isquémico, produce un rapido deterioro fisiolégicdacilita la salida de la pared
intestinal de bacterias y toxinas. Esta generalenestdebida a una oclusion arterial o
venosa, de origen emboligeno o bien por trombosedoccion del flujo vascular. Su
manejo dependerd fundamentalmente de la causa d&juamia y la viabilidad
intestinal. La laparotomia es la técnica de elecygi§iempre se desarrollara de manera
precoz. El intestino infartado se debe resecar enadi tratar de salvar el tejido
isquémico, ya sea bien mediante embolectomia, by-pan las trombosis mediante la
anticoagulacioén (74,75).

En cuanto a las infecciones de la via biliar (dstéts agudas y las colangitis)
las técnicas de control del foco una vez estabitizl paciente se encuentran indicadas
(76,77). La descompresion del arbol biliar es taiga de eleccion para el manejo de

las colangitis mediante colangiografia retrogradaoscopica y papilotomia si la
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obstruccién es secundaria a una litiasis. Asi mjsaicesta no esta disponible la

derivacion transparietohepatica o la cirugia setéanicas también validas. En el caso
de las colecistitis agudas siempre se debe reatiabacistectomia bien mediante

laparoscopia o por laparotomia; en caso de no poemizarse la colecistotomia

percutanea puede ser una alternativa temporalcaldé@istectomia. Para los abscesos
hepaticos, si el tratamiento médico no es sufieidat realizacion de un drenaje guiado
por ECO o TAC suele ser la técnica de eleccidnpsen aquellos casos en los que
se aislen levaduras o exista una obstruccion déaldiliar; en tales casos la cirugia

continua siendo la técnica de eleccion (78).

El riesgo de infeccidon de una necrosis pancredgceorrelaciona directamente
con la gravedad de la pancreatitis. La translocabgxcteriana a través de la mucosa
intestinal infecta el tejido necrosado, que couagétun excelente medio para el
crecimiento de los microorganismos. Este hechorequor regla general entorno a las
2 a 3 semanas de la pancreatitis. La cirugia éschica de eleccién, siendo esta ser
retrasada hasta que se alcance la estabilidacdelnpe con objeto de poder permitir al
cirujano una adecuada delimitacién de los tejidosdycir al morbilidad de la cirugia.
El drenaje percutaneo guiado por ECO o TAC o laosoadpia transgrastrica presenta
buenos resultados y permite evacuar abscesos RHDose 0 colecciones bien
delimitadas (79,80).

Las infecciones graves de la piel y de las pard@sdasson infrecuentes, pero

asocian una respuesta inflamatoria sistémica ggase dan lugar a sepsis y shock
séptico, por lo que suelen requerir un desbridaimigipido y repetido de todo el tejido
necrotico. Tanto el retraso en el diagnostico canomanejo son los principales

factores que contribuyen a la mortalidad en estxseptes. Asi pues, la revision
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quirurgica estara indicada precozmente ante lamnairsospecha en estos pacientes. El
desbridamiento debe ser agresivo y se debe reax@bpaciente entre las 6 y las 48
horas después de la cirugia y siempre que existaate clinico (81).

Las infecciones del torax y del mediastelocontrol del foco en pacientes que

presentan con neumonia es limitado; el controfat® en estos pacientes pasa por el
control de las complicaciones que se derivan da estno son el empiema, los
abscesos pleurales y las mediastinitis.

La causa mas frecuente del empiema es el derraraegoenonico de etiologia
bacteriana. En la fase aguda de un empiema (1° diaJ se caracteriza por ser un
exudado fluido que responde a su drenaje con uo digbtorax. La toracocentésis
diagnostica debe realizarse a todo paciente corarderpleural y fiebre dado que
mantener el empiema no solo perpetua el foco defé&cion sino que se organiza
mediante la formacién de tractos de firbrina, stemdbcesario en estos casos la
fibrinolisis, 0 en caso de fracaso del tubo dext@a debe recurrir a la decorticacion
mediante videotoracoscopia, ya que de los métodosirgicos es la que ofrece un
mejor pronostico con una menor tasa de complicasi¢d2,33).

La causa mas frecuente de un absceso pulmonar msutaonia bacteriana,
pudiendo desarrollarse tras la aspiracion, por at@eedn de un cuerpo extrafio o por
un traumatismo penetrante. El tratamiento mediaglopgado es el manejo mas
frecuente, siendo necesario su drenaje solo enllasjygcientes que se encuentran
inestables, bien mediante drenaje guiado por ECTAG o bien mediante abordaje
transbronquial. Solo se considera la toracotomigamo de fracaso de las anteriores

técnicas.
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Las infecciones mediastinicas suelen producirsputissde una cirugia cardiaca
0 bien pueden ser extension de un foco infecciescatieza o cuello, o por perforacion
esofagica. Son una urgencia médica y requieren agrequirirgico mediante

estereotomia o toracotomia posterolateral (84).

Las infecciones del urologicasuelen presentar un mejor prondstico que las
anteriormente comentadas. El control del foco skcapm abscesos, pielonefritis
enfisematosa u obstrucciones de la via urinaria doatacion pielocalicial. La
nefrostomia percutanea guiada por ECO vy la inserd&stents de dilatacion ureteral
son de eleccion en la obstruccion de la via uaneon tasas de éxito similares entre las
dos (85,86,87). En el caso de un fracaso teramewtsta indicado la nefrectomia,
comportando su retraso un aumento en la mortalidad. infeccion de catéteres
urinarios deben ser retirados o cambiados por dispositivos.

Las infecciones endovasculares y osteoarticulagexiadas a dispositivos

implantados tanto definitivos (marcapasos, derivaciones veults peritoneales,
valvulas protésicas, protesis de cadera) como tealg®o (catéteres vasculares,
marcapasos transitorios) son un foco frecuentenfedion por lo que su retirada es
parte fundamental del control del foco de infecci§ita hora de retirarlos se debe tener
en cuenta la morbilidad, el estado clinico del gate, las posibilidades de manejo y la
complejidad de la retirada del dispositivo (87).

En conclusion:

1. En todo paciente con sepsis grave o shock ségtc debe evaluar la
necesidad de aplicacién de medidas de controlodel dentro de las 6 primeras horas

desde el diagnostico, no debiendo retrasarse lasobras de resucitacion de las
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primeras 6 horas y cuando el control del foco s&anecesidad emergente se deben
realizar de manera simultanea.

2. El método de eleccion siempre sera aquel queigammina mayor efectividad
con el minimo riesgo para el paciente.

3. Siempre que sea necesario se han de aplicarddislas de rescate que sean
necesarias. La decision acerca de cual de las awdidplicar es la mas adecuada se
hara en funcion de las caracteristicas individualescada paciente y de manera
multidisciplinar.

2.5. Mortalidad asociada a las bacteriemias.

A pesar de los avances logrados en cuanto a ditdigrapia, diagnostico
precoz de los procesos infecciosos, uso raciopabpcolizado del arsenal terapéutico
las tasas de mortalidad siguen elevandose dehiddrecremento constante de la sepsis
debido especialmente al aumento de la edad metlagional, por lo que cada vez los
pacientes son mas longevos y en consecuencia eomayor comorbilidad.

En 1995 Angus et al. (88) estimaron que la tasmal¢alidad en los EEUU en
una cohorte de 751.000 pacientes con criteriogpgsgrave era del 38,6%.

En el estudio“Sepsis Ocurrent in Acutelly ill patients(SOAP) en el que
participaron 21 paises europeos con un reclutamidat3.147 pacientes con sepsis
durante un periodo de 15 dias en el mes de May@0fR® obtuvo una tasa de
mortalidad del 27% en los pacientes sépticos enratades de cuidados intensivos y
del 50% de los pacientes con shock séptico (51).

Las bacteriemias nosocomiales se asocian a unar meytalidad bruta que las
adquiridas en la comunid&89,90); aunque un tercio de los pacientes corebeatia

fallecen dentro de las primeras 48 h del inicioatesintomas, otros pueden fallecer
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hasta 14 dias después debido a una mala evolu@oia dnfeccion inicial, a
complicaciones durante la estancia en las unidaftescuidados intensivos o a
disfuncion multiorganica progresiva (90,91,92,93,94

La mortalidad bruta en pacientes con bacteriemsmemmial en las unidades de
cuidados intensivos oscila entre el 35% y el 60%entras que la mortalidad
directamente atribuible es del 25%, aunque vagarsé®s microorganismos y el origen
de la bacteriemi§s7,95,96). Las bacteriemias causadas por estamiseccoagulasa
negativos presentan una mortalidad media del 13%ntras que las causadas por
enterococos presentan una mortalidad media del\8lE% causadas p&@andidaspp.
presentan una mortalidad media del 38%98,99,100).

Las bacteriemias nosocomiales causan un excesoodd-mortalidad en los
pacientes ingresados en las unidades de cuida@osivos, asi como un aumento en el
tiempo de hospitalizacion (55,66,67,72). Varioddees parecen estar asociados a esta
mayor mortalidad en los pacientes con bacterieinis. factores identificados con
mayor frecuencia son la edad, la gravedad de krmmetlad de base del paciente y la
adecuacion del tratamiento antibiotico. Otros feetaque también pueden influir en la
mortalidad son la infeccion primaria causante dbdeteriemia, la infeccién debida a
determinados microorganismos multirresistentes roagor dificultad terapéutica, las
bacteriemias polimicrobianas y aquéllos relaciosacton la gravedad de la respuesta
sistémica desencadenada.

Las bacteriemias asociadas a sepsis grave y a sBptiko se asocian a mayor
mortalidad y ciertos microorganismoEkscherichia coliy estafilococos coagulasa
negativos se han asociado a un menor riesgo de gFpse, Se asocian a una menor

mortalidad, mientras qu8taphylococcus aureusotros gram positivos distintos a los
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estafilococos coagulasa negativos se asocian cgormr@&cuencia a sepsis grave y a
shock séptico y presentan un mayor riesgo de m{@&}e

El nivel de respuesta sistémica, el tipo de miganismo y el origen de la
bacteriemia influyen sobre la mortalidad directateeasociada a la infeccion, mientras
que ademas de la respuesta sistémica, las enfatewed® base del paciente y la
gravedad del paciente influyen preferentementeesiabmortalidad brutg®5,96).

Las bacteriemias comunitarias que ingresan en tadades de cuidados
intensivos presentan una mayor incidencia de sgpai® y shock séptico (75%), y es
éste el motivo de ingreso en las unidades de cogdsdensivos. Los microorganismos
gram negativos y las bacteriemias de origen uonarintraabdominal se asocian con
mayor frecuencia a shock séptico (96,102). Preseumta mortalidad bruta cercana al
40%, comparado con una mortalidad del 18% entrgpdasentes con bacteriemia que
ingresan en una sala de hospitalizacién convenciona

Las complicaciones asociadas y la adecuacion dghntiento antibiotico
empirico también influyen en el prondstico de egasienteg102). La incidencia de
tratamiento antibiético inapropiado en los pacient®n bacteriemia comunitaria
ingresados en la unidades de cuidados intensivataantre el 15 y el 20% vy la
mortalidad entre los pacientes con tratamiento ro@pdo es mayor del 70%
(101,102,103). La correlacion entre la supervivenle respuesta sistémica y el retraso
en el tratamiento antibiético adecuado en los péesecon bacteriemia comunitaria
admitidos en las unidades de cuidados intensivasusstra en el figura 5 (102).

La mortalidad de la bacteriemia asociada a losaclad sanitarios es mayor que
en la bacteriemia comunitaria y es practicamen#éntida a la de la bacteriemia

nosocomial (104,105). Concretamente, al analizdo $@cientes con bacteriemia
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comunitaria y bacteriemia asociada a cuidados a#&st el analisis multivariante

ajustado por edad y comorbilidades demostro0 quepbxsentes con bacteriemia
asociada a cuidados sanitarios era una variablepémliente asociada a una mayor
mortalidad (OR: 2,4; IC del 95%: 1,5 a 3,7; p<0,(5Q).

2.6. Influencia de la bacteriemia en la economia siaria.

Hasta ahora, se ha estado haciendo referenciaeficaqgfactores de riesgo que
se podria asociar a un mayor riesgo de bacterignli@ una peor evolucién de esta.
Existen desde el punto de vista del clinico unae sk aspectos clinicos y marcadores
de sepsis, que son de utilidad a la hora de llaveabo un diagnostico precoz de la
sepsis.

Una buena historia clinica y una exploracion fismoénuciosa, los datos
obtenidos mediante exploraciones complementariage ylaboratorio, junto con la
experiencia clinica y el sentido comun constitulgeEn4 pilares que permiten al clinico
una adecuada orientacion tanto diagnostica comuoptica.

Esta actitud, es de vital importancia en el casdgdeente séptico, en tanto en
cuanto, un diagnostico precoz, unos hemocultivoscultivos y cultivo de esputo,
segun precise, y un tratamiento antibiético emgisiccontrol del foco de infeccidon
correcto, en funcion del foco, las enfermedadesica$ y los factores de riesgo para
gérmenes multiresistentes, son fundamentales paga noayor supervivencia del
paciente, teniendo en cuenta, que prima el inieldrdtamiento empirico precoz, sobre
la obtencion de una buena muestra para cultivammsiocbeneficio de esta actitud se

obtiene, o se trata de obtener, una mayor supemise
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Figura 5. Supervivencia de los pacientes con bactemia comunitaria y shock

séptico segun la adecuacion del tratamiento antibiGo empirico. Log-rank test

p<0,001 (modificado de Vallés et al).

Porcentaje

A: Sepsis/Sepsis grave y tratamiento apropiado
B: Sepsis/Sepsis grave y tratamiento inapropiado
C: Shock séptico y tratamiento apropiado

D: Shock séptico y tratamiento inapropiado
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Los principales determinantes de mortalidad prefoenos de 3 dias) y

secundaria son la puntuacion elevada en las esRiafgificied Acute Phisiology Score

(SAPS) Il yAcute Physiology and Chronic Health Evoluti®&®PACHE) Il y el nimero

de oOrganos disfuncionantes. La acidosis metabdlia desarrollo precoz de una

situacion clinica de shock son también factoresielyo asociados a una mortalidad

precoz. En cambio, en la mortalidad secundariaggeaique la influencia de otros

factores como son el foco de infeccién, el nUmerdéodos infecciosos, la comorbilidad

previa, la edad avanzada, la hipotermia y la trambpenia aumentan la mortalidad
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(6). La mortalidad descrita en pacientes con vaeitth mecanica invasiva (VMI) fue
del 41% y del 12% en los que no la precisaron (106)

En cuanto al pronéstico de los pacientes que hidewn proceso séptico se
ha descrito una tasa de supervivencia del 30% sledsos al afio del suceso y una
reduccion de la esperanza de vida cercana al 50kdseh afios tras el evento (107).
Los principales factores prondsticos descritos dida la severidad de la comorbilidad
del paciente, la situacion de shock y de fallo rargénico.

Los costes hospitalarios medios de los pacientesepsis, sepsis grave y shock
séptico estan estimados en 26.256 euros, 35.185 gW7.083 euros respectivamente.
El coste que supone cada paciente séptico estanerom del foco de infeccion, la
severidad de la sepsis y el modo de adquisicion.

La sepsis nosocomial supone un aumento significaéinmto de los costes como
de la carga de trabajo respecto a las sepsis athpign la comunidad (coste medio de
17.400 euros frente a los 12.600 euros), y losepées que desarrollan sepsis durante
su estancia en la UCI suponen un coste muy supsralos que la desarrollan fuera de
estas unidades (39.908 euros frente a 44.851 €1@f3).

Los factores descritos, independientes, en loepts sépticos que se asocian
con un mayor coste asistencial son la edad avantadsecesidad de intervencion
quirdrgica urgente, la situacion clinica de shoéktiso, la sepsis grave de origen
nosocomial y una puntuacién APACHE-II elevada (109)

Reconocer la semiologia del paciente séptico estguo o comentado en las
lineas anteriores, un aspecto fundamental paralieica; tanto para mejorar el
pronostico del paciente como para que el manejesie tenga una relacion coste

eficacia lo mejor posible.
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Estudios realizados en hospitales de tercer nidian puesto de manifiesto la
necesidad de la participacion activa del médicermsta especialista en enfermedades
infecciosas, en colaboracion estrecha con el serdie microbiologia de cada hospital,
ya que favorece el logro del principal objetivolagraxis meédica en el siglo XXI: una
maxima eficacia al menor coste econdmico posilske.existen varios estudios que
sugieren que el cumplimiento de un programa derarsional de antibidticos mejora la
calidad de su prescripcion y disminuye los costes gaciente, poniendo asi de
manifiesto la importancia de la adecuacion y cumiginto de una correcta politica de
antibioticos. Seria necesario poder extrapolarsed&os a hospitales de segundo nivel
poniendo en marcha estudios prospectivos en estutsos. Asi mismo, en diversos
estudios tanto de la Sociedad Americana de Enfeade=dinfecciosas (IDSA) como de
“Healthcare Epidemiology of America” se ha propoelst creacion de departamentos
multidisciplinares constituidos por médicos cliricespecializados en enfermedades
infecciosas, microbiélogos, epidemidlogos y farm@gos clinicos cuya mision seria
disefiar e implementar programas de uso racionaardiioticos adaptados a las
peculiaridades de cada hospital, tipo de serviciipy de pacientes. De esta forma se
podria garantizar una éptima calidad asistenaahbién respetando el derecho de los
usuarios a ser valorados por especialistas y, fmtda, responder a las demandas de
la sociedad del siglo XXI.

El mayor conocimiento de la epidemiologia y fagsoprondsticos de las
bacteriemias en los hospitales de segundo nivietaaso un especialista en Medicina
Interna especialmente formado en enfermedades ciogas, es de la mayor

importancia, ya que mejorando la calidad de lasqongciones, posibilitamos aumentar
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la eficacia terapéutica, disminuir la mortalidatby costos a nivel de las instituciones

socio-sanitarias.

65



Jose Joaquin Hernandez Roca asgivos

3. OBJETIVOS.

1. Estudio clinico y epidemioldgico de los pacient®n bacteriemia en un

hospital de segundo nivel.

2. Andlisis y evaluacion de los factores pronostiasociados a la mortalidad.

3. Estimacion del coste de los pacientes con haot&rs en un hospital de

segundo nivel.
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4. PACIENTES Y METODOS.

4.1. Disefio del estudio.

Hemos realizado un estudio retrospectivo de losoelios de bacteriemia en
adultos ingresados (>12 afos) a partir de los heltiaas positivos aportados por el
Servicio de Microbiologia del Hospital Rafael MéndEl periodo de reclutamiento fue
del 1 de Enero de 2010 al 31 de Diciembre de 2010.

4.2. Caracteristicas del hospital.

El Hospital Rafael Méndez de Lorca es un hospifidlipo y de segundo nivel
perteneciente a la red de hospitales del Serviaiccldno de Salud. Fue inaugurado en
1990, contando en la actualidad con 280 camastile

Proporciona asistencia sanitaria especializades endbitantes del Area Ill de
Salud de Murcia, que engloba los municipios de KguiAledo, Lorca, Puerto
Lumbreras y Totana que asciende a un total de 3@ ébitantes.

Durante el periodo del estudio hubo en el Hosjtiaflael Méndez un total de
4750 pacientes ingresados, siendo excluidos lasmas en edad pediatrica.

4.3. Seleccién de pacientes.

Para la realizacion de este trabajo, se obtuvo deema retrospectiva los
hemocultivos positivos durante el periodo de estuBe revisaron la totalidad de las
historias clinicas de los pacientes a quienes sporalian dichos hemocultivos
positivos.

Para el diagnostico de bacteriemia se siguieroretammendaciones de las guias
clinicas de la SEIMC, en su ultima edicién (2).

Durante el afio 2010, el servicio de microbiologégistro un total de 488

episodios de bacteriemia en pacientes ingresado$o9488 episodios se excluyeron
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del estudio 92 episodios por darse en pacientedad pediatrica (<12 afos), o bien
por ser controles de laboratorio. Se revisaron 386 episodios restantes, siendo
excluidos 248 al considerarse contaminaciones yamdd a formar parte del
estudiol48 episodios.

4.4. Estudio microbiolégico.

Los hemocultivos son procesados por el sistemaraiico BACTEC-9240 de
Becton Dickinsofi de acuerdo con el protocolo del laboratorio derohiologia y que
es el siguiente:

1. El frasco aerobio se incuba durante 7 dias, sieeskembrado en agar

Mac Conkey y agar chocolate si este da positivd, casno la
realizacion de extension para tincion de gram.

2. El frasco anaerobio se incuba durante 7 dias,tsi d& positivo se
hace una resiembra en agar sangre, agar sangredl&cha
(anaerobiosis) y se realiza extension para tindggram.

3. El frasco de micosis se incuba durante 15 diasdsieesembrado en
agar Sabouraud y agar chocolate. Ademas, se rdalmbién una
extension para tincion de gram.

En los hemocultivos positivos, las pruebas de iflemtion y sensibilidad se
realizan dependiendo del microorganismo aisladceysidse considera patdégeno o
contaminante. Asi, para la identificacion se digmonle APIs de diversas clases y
tarjetas de identificacion mediante el sistema l/R2e(Bio-Merieux’, Marcy I'Etoile,
France), discos de identificacion y aglutinaciori&ax. En los microorganismos gram
positivos la sensibilidad se evalué simultdneamemeeiante los sistemas Vitek 2 y

tiras de e-test.
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4.5. Estudio del paciente.

Se revisaron para cada paciente tanto el informe alfe@ hospitalaria
informatizado del proceso clinico en el que se abton los hemocultivos como la
historia clinica fisica (tanto de los ingresos pyevcomo del ingreso en el que se
produjo la bacteriemia) y se extrajeron los resiaisade laboratorio (incluidos los
microbioldgicos). Con esta informacion se completdoja de recogida de datos un
protocolo previamente establecido (Anexo 1).

Se estudiaron las caracteristicas epidemiolégicdsigas de los pacientes con
bacteriemia (sexo, edad, comorbilidad, pronostiegua su enfermedad de base,
factores predisponentes, gravedad clinica iniamabtivo de ingreso, servicio de
ingreso, dias de estancia, complicaciones clirdcaante el proceso y adecuacion del
tratamiento antibiotico).

Se clasificO a los pacientes segun la comorbilidagpronostico de su
enfermedad de base mediante el indice de McCabealad35), considerando a
aquellos pacientes con enfermedad “dltimamentd” fatbbs enfermos con neoplasias
no descontrolada, insuficiencia renal crénica,dai@ VIH, cardiopatia no terminal y
hepatopatia cronica con ascitis. Los enfermos emyjarmedad basal condicionase un
desenlace inminente, como los pacientes con enfiaineeoplasica diseminada en
progresion, fueron considerados con enfermedaddaépente fatal”. Asi pues:

1. McCabe | (<1 afo): Enfermedad rapidamente fétalmuerte es muy
probable en el plazo de los 2 meses siguientes)

2. McCabe Il (1 a 5 afos): Enfermedad ultimameatal f(la gravedad de la

enfermedad hace probable la muerte en los préxXmnasms)
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3. McCabe Ill (>5 afios): Enfermedad no fatal (paige sin enfermedad de base
o cuando esta es improbable que evolucione hadalletimiento en los proximos 5
afnos)

La gravedad clinica inicial del paciente se evahetliante la escala APACHE-
I, para establecer de manera objetiva la proladilide muerte del paciente.

Asi mismo, también se recogieron datos de temperatstado mental al
ingreso y de los estados hemodinamico y respimtoon objeto de establecer la
gravedad clinica en base al indice de Pitt (34).

Se consideraron factores predisponentes de larleswia:

1. Factores no modificables. Sexo y edad, si eepéz se encontraba sometido
a dialisis, o era portador de derivaciones de digucefaloraquideo, dispositivo de
electro estimulacion cardiaca, proétesis valvulargasculares, o bien si era un paciente
trasplantado.

2. Factores modificables. Habito tabaquico, lugar rdsidencia (asilo de
ancianos, centro de cuidados medios, centro deciatenespecializada, centros
penitenciarios, domicilio familiar), portador deseevorio, sonda vesical, dispositivo
intrauterino. De igual manera se incluyd entre ssfactores a la planta de
hospitalizacion y la procedencia del paciente.

3. Antecedentes Personales (Anexo 1).

4. Tratamientos, procedimientos o intervenciondasaque fue sometido: via
central, cirugia, hemodidlisis, ventilacibn mecano invasiva, ventilacion mecénica
invasiva, traqueostomia, y si el tratamiento aétibd y definitivo fueron correctos.

Se recogieron los parametros de laboratorio hdbgugue se estudian en este

tipo de procesos clinicos (Anexol).
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Se determind para cada paciente el motivo de indégerenciandose aquellos
pacientes que llegaban a urgencias con un sindsépteo de los que no y agrupando
estos Ultimos por patologia y segun sistemas),eslicso clinico o quirdrgico de
ingreso, el tipo de bacteriemia (comunitaria, aeiaia los cuidados sanitarios o
nosocomial), las complicaciones clinicas durant@receso clinico (shock, distress
respiratorio, necesidad de cirugia, y si precisddaialisis y/o soporte ventilatorio) y
la adecuacion del tratamiento antibidtico. Se aersi shock a la necesidad de
resucitacion hemodinamica. Se realizd seguimierdolod pacientes hasta que se
consiguio la curacion (hemocultivos negativos) gesaparicion de los sintomas y
signos de infeccion, su fallecimiento o trasladoti@ centro hospitalario. Aquellos
pacientes que fueron trasladados a centros dednsdaedios y de los que no se pudo
conocer el desenlace final se clasificaron comsédiace desconocido”.

4.6. Estudio de la bacteriemia.

Para el diagnostico de bacteriemia se siguieroretammendaciones de las guias
clinicas de la Sociedad Espafiola de Enfermedaéksciasas y Microbiologia Clinica,
en su ultima edicion (2). Se siguio el consensarelado en ldinternacional Sepsis
Definitions Conference’del afio 2001 en cuanto al sindrome séptico a ta He
determinar la situacion de sepsis, sepsis gravmgksséptico de un paciente (62). Los
episodios de bacteriemia por un mismo microorgamismun paciente tras finalizacién
de un ciclo de tratamiento antibidtico correctooy diemocultivos de control tras este
negativos fueron considerados independientes.

La sistemética para la extraccion de los hemoadtige realizé segun el
protocolo hospitalario indicado por el Servicio Mécrobiologia del Hospital Rafael

Méndez.
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Se incluyeron solo las bacteriemias consideradgasfisiativas, en las que se
aislé un microorganismo patégeno en al menos unobeltivo obtenido por
venopuncion estéril (bacteriemia verdadera).

Se consider6 contaminacion el aislamiento $thapylococcuscoagulasa
negativos, salvo en aquellos casos en los queste lai misma cepa en dos 0 mas
hemocultivos, en ambos frascos del mismo hemocudtigon crecimiento precoz.

Se consideraron cepas iguales aquellas que prbaantédas mismas
caracteristicas bioquimicas e idéntica suscemtdulia los antimicrobianos testados.
Estos mismos criterios se utilizaron para valogasignificacion deCoynebacterium
spp Propionibacteriumspp, Micrococcusspp, Bacillus spp y otros gérmenes de la
flora habitual de la piel y las mucosas.

Las bacteriemias secundarias a un tratamientoidintidp previo inadecuado o
por la persistencia no modificada del foco origialla infeccion, causadas bien por el
mismo microorganismo u otro distinto, fueron coesadlas un Unico episodio. En caso
contrario se consideraron como episodios indepatatie

Se defini6 como bacteriemia polimicrobiana al asénto de 2 o mas
patdgenos en la misma toma de hemocultivos.

Se consideré bacteriemia de origen nosocomial auagldaislamiento se
produjo mas alla de las 72 horas del ingreso halapid 0 antes de las 72 horas si el
paciente tenia antecedentes de ingresos previglsneges anterior.

Se considerdé que el origen de la bacteriemia eomiado a los cuidados
sanitarios cuando los pacientes habian recibidantianto antibiético intravenoso o
cuidados especializados de enfermeria en su damnicén el hospital de dia en los 30

dias previos a la bacteriemia (incluyendo curashdedas, manipulacién de vias
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centrales, recambios de sondas vesicales permarept®cedimientos endoscopicos).
También las bacteriemias en pacientes sometida®grgmas de dialisis periddica,
ingresados durante mas de 2 dias en un hospitjuos en los 90 dias previos a la
bacteriemia, residentes en centros de cuidadogd&as o residencias.

Las bacteriemias fueron consideradas como adgsigdda comunidad cuando
el aislamiento se produjo dentro de las primerabatas del ingreso en pacientes sin
antecedentes de ingresos en el Ultimo mes.

Se defini6 paraAcinetobacter baumaniiy Pseudomonas aeruginosta
multiresistencia asociada a resistencia a carbageag como la presencia de
resistencia in Vitro frente a imipenem (CMI16ug/ml) y a mas de los 4 siguientes
antibioticos: piperacilina tazobactam, aztreonamiprofioxacino, ceftazidima,
ampicilina sulbactam, tobramicina y amikacina.

También se incluyeron los panresistentes, consideraomo tales a las cepas
con resistencia a todos los antibiéticos citad@nde solo sensibles a tigeciclina y a
colistina.

Los focos de origen de la bacteriemia se definieiorbase a los criterios del
“Control Diseases Centerde Atlanta tras el correspondiente examen fisindlisis de
la historia clinica, cultivos microbioldgicos y técas de imagen. Cuando no se pudo
demostrar infeccion focal, la infeccion se defio@mo foco desconocido o primario

(10).

4.6.1. Evaluacion del tratamiento.
Se consider6é tratamiento empirico al administratianizgio de los

sintomas, antes de disponer de los resultados sldhdmocultivos. Se considerd
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tratamiento definitivo cuando el tratamiento ariltio empirico era modificado segun
el resultado del antibiograma. Se consideré quanianto empirico y definitivo eran
adecuados, cuando se utiliza un antibiético (asdumirectas) al que el microorganismo
era sensiblen vitro, y cuya indicacion era correcta en términos de faoutiaética y
farmacodinamica en relacion con el foco de infetciEn caso contrario, el tratamiento
se definia como incorrecto. También se incluyo legrigo de tratamiento inadecuado
a aguellos pacientes que no recibian ningun atitibid

En el caso de microorganismos potencialmente egdéed, se considero
como tratamiento adecuado:

1. En el caso de bacteriemia pgescherichia colio Klebsiellaspp
productoras de betalactamasas de espectro extesdidonsiderd6 como tratamiento
adecuado el uso de carbapenemes y quinolonassiarsin sensibles (112), ya que sus
moléculas son altamente estables a la hidrélisisbptalactamasas y parecen ser los
anicos antibidticos capaces de mantener la activimhctericida durante 24 horas en
caso de altos inéculos de cepas productoras dettetaasas de espectro extendido.

2. En el caso d&nterobacterspp, Morganellaspp y Serratiaspp
se ha considerado como tratamiento inadecuadooeldescefalosporinas de tercera
generacion y de piperacilina tazobactam, ya quéetodsas las cepas son resistentes
cromosOmicamente a la ampicilina y a las cefalosper de primera y segunda
generacion, y hay que tener en cuenta que presantabetalactamasa cromosomica
AmpC inducidle que las puede hacer resistentedastlas penicilinas y cefalosporinas
de tercera generacion durante el tratamiento ercasb de administrar dichos

betalactamicos, excepto los carbapenemes (113).
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3. En el caso de alergia a los betalactamicos, seohsiderado
adecuado si la concentracion minima inhibitoria aflacuada, el uso de quinolonas,
aminoglucésidos, fosfomicina o una combinacion gie@ona y aminoglucosido.

Se consideré que la duracion de un tratamientdviatito fue inadecuada
cuando se mantuvo menos tiempo del considerado opartuno por las guias clinicas
publicadas por las distintas sociedades cientiftBSA, SEIMC, FESEMI, entre
otras) en funcion de la gravedad del proceso djrdel microorganismo causal de la
infeccidn, del foco de infeccion y la capacidadaliganzar concentraciones minimas
inhibitorias optimas tanto en sangre como en & fies la infeccion.

4.6.2. Andlisis de los factores prondsticos asoc@la mortalidad de
las bacteriemias.

Para el andlisis de la asociacion de los factomsriesgo con la
mortalidad por bacteriemia, se sometieron las kkesaepidemioldgicas y clinicas de
los pacientes con bacteriemia que fallecieron yodeque sobrevivieron a un analisis
bivariante. Aquellos factores de riesgo que se iasmt de manera significativa
(p<0,05) con la mortalidad se sometieron a un sisalmultivariante (regresion
logistica) para determinar cuales de estos eraoréscpronosticos de mortalidad.

4.6.3. Estimacién del coste de las bacteriemias el ambito
hospitalario.

La estimacion del coste de los ingresos de loseptas con bacteriemia
se ha realizado a partir del GRD bacteriemia yuge €n cuenta el nimero de dias de
ingreso en el Servicio de Urgencias, en las platakospitalizacion convencional de
Medicina Interna, Cirugia y UCI. Para la estimacidel coste se obtuvo de los

Servicios de Estadistica y Contabilidad, y del Dgpaento de Formacién e
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Investigacion, los datos estadisticos y demografioecesarios para el estudio
econdmico, que a saber fueron:

- Coste medio de la visita al servicio de urgencra®leafio 2010
que precisa ingreso hospitalario para GRD bactéaie®d 7,71 euros.

- Coste medio de la asistencia en urgencias en e2@fi® que no
precisa ingreso en urgencias: 115,19 euros

- Coste medio del dia de estancia hospitalaria eBeelicio de
Medicina Interna en el afilo 2010 para GRD bacteae853,44 euros.

- Coste medio del dia de estancia hospitalaria eBeelicio de
Cirugia General para GRD bacteriemia: 601,67 euros.

- Coste medio del dia de estancia hospitalaria ednidad de
Cuidados Intensivos para GRD bacteriemia: 208724dse

- Dato actualizado de la poblacion que atiende elpligisRafael
Méndez a Diciembre de 2010 172.785 tarjetas séstar

El coste de la estancia media de cada planta esmlon calculado por los

Servicios de Estadistica y Contabilidad en basesacbstes indirectos y los costes
directos. Los costes indirectos (mantenimientoemgr, administracion, hosteleria,
limpieza, lavanderia, suministros, personal mediceanitario y tipo de planta de
hospitalizacion) fueron calculados mediante la sudea costes de personal y
estructurales, dividiendo el resultado por el nio estancias (camas), con lo que se
obtuvo un coste indirecto por estancia y que ireulps costes fijos (122). Los costes
directos se estimaron directamente para el GRDehantia (farmacos, estudios

microbiolégicos, analiticas, pruebas diagnosticesycedimientos terapéuticos vy
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trasfusiones). Se consider6 coste total por diaingeeso y tipo de planta de
hospitalizacion a la suma de costes indirectoseztos (122).

Con los datos sobre costes de estancia hospitgarialia segun el tipo de
planta de hospitalizacion, se realizé el sumatdebcoste generado por cada paciente
en cada una de las plantas de hospitalizacion,equdirectamente proporcional al
namero de dias que el paciente permanece en cadiedas areas de hospitalizacion.
Gasto paciente GRD bacteriemia A(347,71) + B(353,44) + C(601,67) + D(2087,21)
A: Numero de dias en urgencias.

B: Numero de dias en planta de medicina interna
C: Numero de dias en planta de cirugia general.
D: Numero de dias en la unidad de cuidados inteasiv

Posteriormente cada paciente se clasificaba sehipo de bacteriemia que
habia padecido (comunitaria, asociada a los cuglasimitarios o nosocomial)
incorporando su gasto individual para el calculbgaeto total generado por cada una
de las bacteriemias.

4.7. Analisis estadistico.

Los datos se han analizado con el programa estad&®SS 15.0. La relacién o
asociacion entre pares de variables cualitativdsasefectuado mediante el analisis de
tablas de contingencia con el test ded& Pearson, completando con un andlisis de
residuos con el objeto de determinar el sentidadkependencia con el test exacto de
Fisher. En el caso de las variables cuantitatigdsas comparado las medias con el test
de t de Student. Se considerd que la diferencissigrificativa cuando p<0,05. El
analisis multivariante de los factores prondstictes mortalidad consistio en una

regresion logistica no condicionada en la que ssider6 como variable dependiente
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el fallecimiento del paciente y como variables peledientes aquellas con

significacion estadistica en el andlisis bivariaatgue se consideraron importantes

desde el punto de vista clinico.
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5. RESULTADOS.
5.1. Estudio descriptivo de los pacientes con bademia.
5.1.1. Incidencia y demografia.
Entre el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 201ibHr50 ingresos. El

Servicio de Microbiologia registro un total de 48Pisodios de bacteriemia en
pacientes ingresados, incluidos los casos en eeédidtpca (<12 afios) (n=81) y los
controles de laboratorio (n=11). Se consideré que248 casos los hemocultivos
positivos fueron contaminaciones. Entraron a forpaate del estudio 148 episodios de
bacteriemia verdadera en pacientes adultos. EI595,0142/148) de los pacientes
residian en el domicilio familiar y anicamente u8SP6 (2/148) vivian en un asilo de
ancianos, 1,35% en un centro de cuidados mediasoylg35% en un en centro de
atencion especializada. El 58,1% de los pacier@@il48) fueron ingresados en las
plantas de Medicina Interna I-1l. En la planta@leugia General fueron ingresados un
total de 28 pacientes (18,9%) y en la unidad delaclos intensivos 21 pacientes
(14,2%), siendo esta unidad la cuarta en frecuedeiaecepcion de pacientes con
bacteriemia. El resto de pacientes se distribuyerdre las plantas de Especialidades
(Otorinolaringologia, Urologia y Oftalmologia) y aimatologia con porcentajes del
2% vy el 1,4% respectivamente. De igual manera daltacar que 5 pacientes (3,4%)
fueron derivados a un centro de cuidados medidsog 8 pacientes (2%) fueron dados
de alta en el Servicio de Urgencias. En cuantopadaedencia de los pacientes 142 de
los 148 de los pacientes con bacteriemia (95,9%9)aulian del servicio de urgencias y
tan solo 2 pacientes del total (1,4%) procediantd® centro hospitalario. Los otros 3

pacientes con una distribucion idéntica (0,7%) ediean de las plantas de
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especialidades, psiquiatria y hemodialisis. Uniaamé paciente (0,7%) fue imposible

conocer su procedencia dentro del centro hospdalar

5.1.2. Epidemiologia.

La incidencia es 0,85 episodios 1.000 habitantesyatfie 31,15 episodios

1.000 ingresos/afio. La distribucion por sexo fdetl @ con una edad media global

para todo el grupo de 69,64 afios + desviacionaigec14,70 afios (Tabla 1).

Tabla 1.Caracteristicas epidemiologicas y clinicage los pacientes.

CARACTERISTICA ESTUDIADA

n= 148
n (%)

EDAD [Media+/- DT (Rango)]

69,64 +/- 14,70 (20-89)

SEXO

Hombre 87 (58,8)
Mujer 61 (41,2)
COMORBILIDAD
indice de masa corporal media+/- DT 27,62 +/-6,04
<18,5 (Infrapeso) 2(1,4)
18,51a 24,99 (Normal) 54 (36,6)
25 a 29,99 (Sobrepeso) 32 (30,6)
>30 (Obesidad) 54 (36,6)
Fumador 30 (20,3)
Hipertenso 74 (50)
Dislipémico 73 (49,3)
EPOC 21 (14,2)
Insuficiencia Cardiaca 24 (16,2)
Cirrosis Hepatica 15 (10,2)
Enfermedad Inflamatoria Intestinal 1(0,7)
Artritis Reumatoide 2(1,4)
Lupus Eritematoso Sistémico 1(0,7)
Diabetes Mellitus 46 (31,1)
Hipotiroidismo 4(2,7)
Hipertiroidismo 1(0,7)
Insuficiencia Renal Crénica. 17 (11,5)
Insuficiencia Suprarrenal. 3(2)
Enfermedad de Alzheimer. 8 (5,4)
Enfermedad de Parkinson. 3(2)
ICTUS 26 (17,6)
VIH 1(0,7)
TBC 1(0,7)
Enfermedad Oncoldgica 23 (15,9)
PRONOSTICO SEGUN MC CABE
| (Rapidamante fatal) 5(3,4)
Il (Ultimamente fatal) 12 (8,1)
Il (No fatal) 131 (88,5)
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En cuanto a la comorbilidad las mas frecuentesofu& hipertension arterial
(50%), dislipemia (49,3%) obesidad (36,6%), diabeteellitus (31%) y el habito
tabaquico (20,3%). Un 88,5% de los pacientes temiadcCabe Il (Tabla 1).

La estancia media fue de 19,95 dias + 17,66 diates@acion tipica. El
100% de los pacientes pasaron 1 dia en urgen@aseldia de estancia en la unidad de
cuidados intensivos, para aquellos pacientes gemsaron ingreso en esta unidad fue,
de 6 dias + 13,71 dias de desviacion tipica. Maangue la estancia media en planta fue
de 14,1 dias £ 13,05 dias de desviacion tipical&Thb

El nUmero de bacteriemias adquiridas en la comdnifda de 82 casos
(55,4%). Asi mismo, las bacteriemias asociadasi@dadas sanitarios y nosocomial
fueron 23 (15,5%) y 43 (29,1%) respectivamente i@ ahp

De los motivos de ingreso el sindrome séptico fuenés frecuente
(29,8%) siendo el foco mas frecuente del sindrogmic el urinario (50%). Por
sistemas, los pacientes sin clinica de sindroméiceép su ingreso la patologia
abdominal supuso el 22,5% de los casos, le siqueatblogia del aparato respiratorio
fue del 14,3% vy la cardiovascular 11,6% (Tabla 1).

En cuanto al foco de la infeccion, el mas frecuefte el urinario
(25,67%), seguido del respiratorio (21,62%) y elahinal (20,94%). Unicamente se
determiné como foco primario de la bacteriemia erii1,48% (Tabla 1).

En cuanto a los factores predisponentes mas frezsiéal menos uno de
ellos estaba presente en el 52% de los pacientes)rf ser portador de una via central
(30,4%), haber recibido tratamiento antibioticoe¢@ltimo mes (11,5%) y ser portador

de dispositivos de electro estimulacion cardiada@p(10,1%) (Tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas epidemiologicas y clinicage los pacientes (Continuacion).

CARACTERISTICA ESTUDIADA N=148
n (%)
DIAS DE ESTANCIA [Media+/- DT]
Dias de estancia global 19,95 +/- 17,66
Dias de estancia en urgencias 1+/-0
Dias de estancia en UCI 6 +/- 13,71

Dias de estancia en planta

14,10 +/- 13,05

ADQUISICION
Comunitaria. 82 (55,4)
Asociada a cuidados sanitarios 23 (15,5)
Nosocomial 43 (29,1)
SERVICIO DE INGRESO
Alta desde el Servicio de Urgencias 3(2)
Medicina Interna | 44 (29,7)
Medicina Interna Il 42 (28,8)
Planta de Cirugia 28 (18,9)
Planta de Especialidades 3(2)
Planta de Traumatologia 2(1,49)
Unidad de Cuidados Intensivos 21 (14,2)
Traslado a Centro de Cuidados Médios | 5 (3,4)
FACTORES PREDISPONENTES
< 2 Factores predisponentes 129 (87,2)
> 2 Factores predisponentes 19 (12,8)
Procedencia del Paciente 142 (95,9)
Urgéncias 1(0,7)
Planta de Especialidades 2(1,9)
HUVA 1(0,7)
Psiquiatria 1(0,7)
Hemodialisis 6 (4,1)
Corticoides 74,7
Inmunosupresores 9(6,1)
Quimioterapia 1(0,7)
Radioterapia 17 (11,5)
Antibioticoterapia en el ultimo mes 12 (8,1)
Portador de Sonda Vesical 1(0,7)
Portador de Catéter Doble J 2(1,9)
Derivacion de LCR o Shunt 4 (2,7)
Didlisis 1(0,7)
Prétesis Valvular o Vascular 15 (10,1)
DEC 1(0,7)
Paciente Post-trasplantado 45 (30,4)
Via Central.
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Tabla 1. Caracteristicas epidemiologicas y clinicage los pacientes (Continuacion).

CARACTERISTICA ESTUDIADA N= 148
n (%)
MOTIVO DE INGRESO
Sindromes Sépticos. 44 (29,8)
Sepsis de origen respiratorio 3(2)
Sepsis de origen abdominal 9 (6,1)
Sepsis de origen urinario 22 (14,8)
Sepsis de foco cutaneo 1(0,7)
Shock Séptico de origen respiratorio 1(0,7)
Shock Séptico de origen abdominal 2(1,4)
Shock Séptico de origen urinario. 4(2,7)
Shock Séptico de origen cutaneo 2(1,4)
Patologia del Aparato Respiratorio 22 (14,9)
Patologia Abdominal. 33 (22,5)
Patologia Nefro-uroldgica. 8 (5,5)
Patologia del Aparato Cardiovascular 17 (11,6)
Patologia Neuroldgica y Psiquiatrita 8 (5,5)

Miscelanea (sindromes clinicos especificos) 16 (10,8)

FOCO DE LA BACTERIEMIA

Primario 17 (11,48)
Respiratorio 32 (21,62)
Abdominal 31 (20,94)
Urinario 38 (25,67)
Cutaneo 3(2,02)
Dispositivo electroestimulaciéon cardiaca 8 (5,4)
Catéter vascular 16 (10,8)
Endocarditis 3(2,02)

5.1.3. Microbiologia.

El 44,56% de los aislamientos fueron gram positivé8,36% gram
negativos yCandidaspp. 6,91%.

El microorganismo mas frecuentemente aislado erhémsocultivos fue
Escherichia coli(26,37%) de los cuales el 16% fueron productorabedalactamasas
de espectro extendido. En cuantoStaphylococcus aureusupusieron el 8,16%
(meticilin resistentes el 23%). La presencia derooiganismos multiresistentes es

<5% (Tabla 2).
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Tabla 2. Microbiologia de bacteriemia.

RESWDOOS

MICRORGANISMO N=159

n (%)
GRAM POSITIVOS 71 (44,56)
Cocos 68 (42,7)
Staphylococcusoagulasa negativo 35 (21,98)
Staphylococcus aureus 13 (8,16)
Enterococcus faecalis 5(3,14)
Streptococcus agalactiae 1 (0,628)
Streptococcugrupo viridans 6 (3,77)
Streptococcus pneumoniae 7 (4,39)
Streptococcubeta hemolitico grupo G 1 (0,628)
Bacilos 3(1,88)
Clostridiumspp. 2 (1,26)
Listeria monocytogenes 1 (0,628)
GRAM NEGATIVOS 77 (48,36)
Cocos 0 (0)
Bacilos 73 (45,84)
Escherichia coli 42 (26,37)
Enterobacterspp. 6 (3,77)
Klebsiellaspp. 11 (6,9)
Pseudomonas aeruginosa 9 (5,65)
Alcaligenes xilosoxidans 3(1,88)
Salmonellaspp. 2 (1,25)
Coco bacilo 4(2,72)
Acinetobacter baumanii 4(2,72)
HONGOS 11 (6,91)
Candidaspp. 11 (6,91)
MULTIRESISTENTES
Staphylococcus aureuseticilin resistente 3 (1,88)
Escherichia colproductora de betalactamas@dq4,39)
Acinetobacter baumanimultiresistente 2 (1,26)

5.1.4. Clinica y complicaciones.

El 44% de los pacientes tenian un indice de>P3tta su ingreso. De igual
manera, en la escala APACHE Il la puntuacién matiagreso de los pacientes que
entraron a formar parte del estudio fue de 16,#@gsucon una desviacion tipica de +
8,22 puntos. Un 35,81% de los pacientes tenian BAGKHE Il > 20 puntos y un

16,89% un Glasgow Coma Staf® puntos (Tabla 3).
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En cuanto a los hallazgos de la exploracion fidiedos pacientes a su
ingreso, cabe destacar que palidez muco-cutane&f32cianosis acro-labial (21,6%)
y oligoanuria (32,4%) fueron los signos clinicoe quas se repitieron. Asi mismo,
cerca de un 30,4% presentaban cifras de TA siatell®0 mmHg, una proporcion muy
similar de pacientes (29,05%) presentaban TA diaag<60 mmHg (Tabla 3).

El 31,1% de los pacientes presentaron 2 0 mas cwanjunes a lo largo
del curso clinico. La complicacion mas frecuente fa respiratoria. El distress
respiratorio supuso un 37,1% de las complicaciodesmanera que un 25% de los
pacientes precisé ventilacibn mecanica invasivai Agsmo un 16,2% preciso
hemodialisis (Tabla 3).

5.1.5. Tratamiento.

En cuanto al tratamiento antibiotico empirico retmben un 71,6% de los
pacientes fue correcto, mientras que en un 28,4%oslepacientes recibieron un
tratamiento antibiético empirico incorrecto (Tall)aPor otro lado, en un 88,9% de los
pacientes se modificé el tratamiento empirico teasresultado del antibiograma,
manteniendo la adecuacion de este en funcionmetie microorganismo y del foco de
la infeccion..

5.1.6. Mortalidad.

La mortalidad global hospitalaria por bacteriems del 24,3%. La
mortalidad por bacteriemias fue del 11,65 % erolaunitaria, 29,41% para la asociada
a los cuidados sanitarios y del 48,71% para la coe@l. La supervivencia de esta
situacion clinica en este centro es del 62,8%. i£A12)9% (19/148) el desenlace fue

desconocido.
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Tabla 3. Caracteristicas y gravedad clinica al ingreso. Configaciones.

RESWDOOS

CARACTERISTICA ESTUDIADA N=148

n (%)
EXPLORACION FISICA
Glasgow [Mediat/- DT] 12,82 +/- 4,33
<9 25 (16,89)
>9 123 (83,11)
Tension Arterial Sistolica [Media+/- DT] 156 +/- 492,69
<100 45 (30,40)
101 a 130 67 (45,27)
130 a 150 24 (16,22)
>150 12 (8,11)
Tension Arterial Diastélica [Media+/- DT] 66,68 +/- 15,07
<60 43 (29,05)
60 a 79 65 (43,91)
80 a 100 39 (26,36)
>100 1(0,7)
Palidez muco-cutanea 48 (32,4)
Cianosis acro-labial 32 (21,6)
Oligoanuria 48 (32,4)
Crepitantes hiumedos 21 (14,2)
Edemas en MMII 17 (11,5)
Ingurgitacion yugular 12 (8,1)
Reflujo hepatoyugular 8 (5,4)
Distensién abdominal 22 (14,9)
Focalidad neurologica 22 (14,9)
Meningeos 1(0,7)
PUNTUACION PITT
<3 83 (56)
>3 65 (44)
PUNTUACION APACHE Il Media+/ DT 16,70 +/- 8,22
<20 95 (64,19)
> 20 53 (35,81)
COMPLICACIONES
< 2 Complicaciones 102 (68,9)
> 2 Complicaciones 46 (31,1)
Shock 24 (16,2)
Distress respiratorio 45 (37,1)
Preciso Cirugia 30 (20,3)
Precis6 Hemodialisis 24 (16,2)
Precis6 VMNI 8 (12,1)
Preciso VMI 37 (25)
Precis6 Traqueostomia 22 (14,9)
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Tabla 4. Tratamiento antibio6tico.

CARACTERISTICA ESTUDIADA Sl NO
N=148 n (%) N=148 n (%)

Tratamiento antibiético empirico correcto 105 (71,6 43 (28,4)

Tratamiento antibiotico definitivo correcto 131 (8B 17 (11,1)

Tabla 5. Analisis descriptivo de la mortalidad.

CARACTERISTICA ESTUDIADA N=148

n (%)
Exitus 36 (24,3)
Bacteriemia comunitaria 12 (8,1)
Bacteriemia asociada a cuidados sanitarios 5 (3,38)
Bacteriemia nosocomial 19 (12,84)
No Exitus 91 (62,8)
Bacteriemia comunitaria 61 (41,21)
Bacteriemia asociada a cuidados sanitarios 12 (8,1)
Bacteriemia nosocomial 20 (13,51)
Desenlace desconocido 19 (12,9)

5.1.7. Parametros de laboratorio y gasto sanitario.

En cuanto a los datos de laboratorio lo mas retevass que la
procalcitonina (PCT) no se determiné en el 87,2%odgacientes teniendo indicacion
de determinarse. La PCR fue <100 mg/dl en el 40jé%os pacientes. Una Hb<12
gr/dl se dio en 62,8% de los pacientes}2.000 leucocitos/pl en 54,7%. (Tablab)

En cuanto al gasto sanitario en planta la medialéu®.794 € por paciente
con una desviacion tipica de 5.715,36 €. En la &l@bsto fue de 12.523 € + 28.625,62
€ de desviacion tipica. Asi pues el total del gdsispitalario del proceso por cada
paciente ascendié a 18.665,05 € + 28.560,35 @s@artion tipica.

Desde el punto de vista del tipo de bacteriemia,hacteriemia de origen
comunitario genera un gasto de 5.112,95 € porepteit 9.970,61 € de desviacion
tipica. Las bacteriemias asociadas a los cuidsaloisarios generan un gasto de 885,01

€ por paciente + 3.278,18 € de desviacion tipic&ntras que las bacteriemias
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nosocomiales generan un gasto de 12.673.07 € pdenpa + 29.462.10 € de
desviacion tipica. El total del gasto sanitario pacteriemia de cualquier clase por
paciente es de 18.665,05 € + 28.568,35 € de deSnitipica.

Tabla 6. Analisis descriptivo de los parametros diaboratorio.

CARACTERISTICA ESTUDIADA N=148

n (%)
PCR (mg/dl)
0al0 9(6,1)
10,1 a 100 51 (34,5)
100,1 a 200 34 (23)
200,1 a 300 32 (21,6)
300,1 a 400 18 (12,2)
400,1 a 500 2(1,4)
500,1 a 600 1(0,7)
600,1 a 700 1(0,7)
Procalcitonina
No extraida 129 (87,2)
<0,5 0 (0)
06al9 7(4,7)
2a9,9 7(4,7)
>9,9 S (3!5)
Hemoglobina (g/dl)
<12 93 (62,8)
>12 55 (37,2)
Hematocrito (%) [Media + DT] 34,6 £ 6,09
Leucacitos (cel/ul)
<12.000 67 (45,3)
>12.000 81 (54,7)

5.2. Factores de riesgo asociados a mortalidad es| pacientes con
bacteriemia: resultados del andlisis bivariante.

Al comparar las caracteristicas epidemioldgicascdmorbilidad, la gravedad
clinica inicial, la adecuacion del tratamiento kidfico, asi como si las
complicaciones durante el proceso clinico con latalidad hemos obtenido los

siguiente resultados.

88



Jose Joaquin Hernandez Roca RESWDOS

En cuanto a las caracteristicas epidemioldgicas existe asociacion
estadisticamente significativa de la edad (p=0,201¢l sexo (p=0,059) con la
mortalidad (Tablas 7). Sin embargo se evidenciatendencia de asociacion a que el
sexo varon fallece mas que el sexo mujer.

En cuanto al habito tabaquico se encontr6 una @asoai estadisticamente
significativa entre ser fumador y una mayor maodtadi en los pacientes con
bacteriemia. Con una consistencia de la tabl& se evidencié una tendencia de
asociacior> 2 obteniendo una p=0,046 en la Chi cuadrado des®ey una p=0,042
en el estadistico exacto de Fisher por lo que skig@firmar la existencia de una
asociacion estadisticamente significativa entreh@bito tabaquico y una mayor
mortalidad por bacteriemia (Tabla 7).

En cuanto a la hipertension arterial y la dislipgmd se encontraron asociaciones
estadisticamente significativas con la mortalichque las consistencias de las tablas
tanto para la hipertension arterial como paradimimia fueror5 no se encontré para
ninguna de las variables una clara tendencia @sdaiacion. En cuanto a la diabetes
mellitus se encontré una asociacion estadisticarsghnificativa (p=0,037). (Tabla 7).

En cuanto a las variables que atendian a la colidadbi de las que fueron
estudiadas (Tabla 7), y que no eran la hipertanaiterial, la diabetes mellitus o
dislipemia, ninguna obtuvo asociacion estadisticaensignificativa. La insuficiencia
renal crénica obtuvo en el test exacto de Fished,(#1), mientras que el test de Chi
cuadrado de Pearson no se evidencid dicha asatiasi@disticamente significativa
(p=0,051).

Se encontr6 una asociacion estadisticamente sigivfa entre el indice de

McCabe Jackson y la mortalidad: pertenecer al grdpdel indice de McCabe Jackson
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se asocia de manera estadisticamente significetivda mortalidad (p= 0,016) (Tabla
7).

En cuanto a la gravedad clinica inicial del pa&ese utilizaron la escala
APACHE vy el indice de Pitt. Ambos sistemas de \ai@m de la gravedad clinica
inicial resultaron presentar una asociacion ediadisente significativa en el estudio
bivariante con la mortalidad (p<0,05).

En el caso de el indice de Pitt una puntuackih se asoci0 de manera
estadisticamente significativa (p=0,006) con latalmlad del paciente (Tabla 7).

En cuanto a la asociacion entre la puntuacion esstala APACHE 1l de los
pacientes con bacteriemia y la mortalidad, con isterscias de las tablas5 y con
tendencias de asociacione®, aquellos pacientes con < 20 puntos tenian umamm
supervivencia que los que presentaban puntuacklo@@son una p=0.006 (Tabla 7).

Asi mismo, se obtuvo una asociacion estadisticameaignificativa con la
mortalidad en aquellos pacientes con una puntuaeiorel Glasgow< 9 (p=0,003)
(Tabla 7).

En cuanto al resto de variables cualitativas diniatés que hacian referencia a la
situacion clinica del paciente al diagnostico dekpso séptico, Unicamente, la cianosis
acrolabial, la distensién abdominal y la focalideirol6gica, se asociaron de manera
estadisticamente significativa con una mayor middedl(p<0,05) (Tabla 7).

Variables como palidez mucocutanea, oligoanuriepitantes humedos, edemas
en extremidades inferiores, ingurgitacion y reflogpato-yugular o presencia de signos
meningeos no se asociaron de manera estadisti@significativa con la mortalidad

ni en el test de Chi cuadrado de Pearson ni eseékacto de Fisher.
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En cuanto a los factores predisponentes para idfe@mmo son el tratamiento
esteroideo o inmunosupresor, la quimioterapia, ddioterapia o haber estado en
tratamiento antibiético en el Gltimo mes, ningueocasocio de manera estadisticamente
significativa con la mortalidad (Tabla 7).

Ser portador de un reservorio, de una sonda vegaahanente, de un catéter
doble J, de un dispositivo intrauterino, de unavaderon de liquido cefaloraquideo o
estar en programa de dialisis no se asocio de mastadisticamente significativa con
la mortalidad. Tampoco se evidenciéo una mayor Mdaiad en los pacientes portadores
de protesis valvulares o vasculares o con dispositde electroestimulacion cardiaca
(Tabla 7).

No se encontré asociacion estadisticamente sigtifec entre el lugar de
residencia y una mayor mortalidad (Tabla 7).

Se estudié la posible asociacion del nivel de eiéva de determinados
biomarcadores de sepsis con la mortalidad. La P@Rs& asoci6 de manera
estadisticamente significativa con la mortalidad coa p=0,88, al igual que para la
procalcitonina para la que no se encontré una asioci estadisticamente significativa

con la mortalidad (p=0,143) (Tabla 8).
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Tabla 7. Factores prondsticos asociados a mortalidad: anaissbivariante.

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi
EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 cuadrado de
n (%) n (%) Pearson

Edad 0,201

<65 11 (30,5) 28 (30,1)

>65 25 (69,4) 65 (69,9)

Sexo 0,059

Varén 27 (75) 53 (57)

Mujer 9 (25) 40 (43)

Habito tabaquico 0,046

Si 12 (33,4) 16 (17,2)

No 24 (66,6) 77 (82,8)

Hipertension arterial 0,437

Si 17 (47,3) 51 (54,8)

No 19 (52,7) 42 (45,2)

Dislipemia 0,218

Si 15 (41,7) 50 (53,8)

No 21 (58,3) 43 (46,2)

Diabetes Mellitus 0,037

Si 7 (19,4) 36 (38,7)

No 29 (80,6) 57 (61,3)

EPOC 0,408

No 30 (83,3) 79 (84,9)

Grado | 0 (0) 1(1,2)

Grado |l 1(2,8) 7 (7,5)

Grado llI 2 (5,6) 4 (4,3)

Grado IV 3(8,2) 2(2,2)

Insuficiencia Cardiaca 0,074

No 30 (83,3) 76 (49,5)

NYHA | 4 (11,1) 2(2,2)

NYHA Il 2 (5,7) 12 (12,9)

NYHA Il 0 (0) 3 (3,3)

Cirrosis Hepatica 0,762

No 34 (94,3) 83 (89,2)

Child Pugh | 0 (0) 1(1,1)

Child Pugh I 2 (5,4) 8 (8,6)

Child Pugh Il 0 (0) 1(1,1)

E. Inflamatoria No se calcula

Intestinal estadistico por

Si 0 (0) 0 (0) no ser constante

No 36 (100) 93 (100)
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RESWDOOS

Tabla 7. Factores prondsticos de mortalidad por bderiemia: analisis bivariante

(Continuacion).

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado
EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 de Pearson
n (%) n (%)
Artritis Reumatoide 0,483
Si 1(2,8) 1(1,1)
No 35 (97,2) 92 (98,9)
Lupus Eritematoso 0,532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Hipotiroidismo 0,302
Si 2 (5,6) 2(2,2)
No 34 (94,4) 91 (97,8)
Hipertiroidismo 0,532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Enf. Renal Cronica 0,051
Si 1(2,8) 14 (15)
No 35 (97,2) 79 (85)
Insuf. Suprarrenal 0,13
Si 2 (5,6) 1(1,1)
No 34 (94,4) 92 (98,9)
Enf. Alzheimer 0,762
Si 2 (5,6) 4 (4,3)
No 34 (94,4) 89 (95,7)
Enf. Parkinson 0,107
Si 1(2,8) 0 (0)
No 35 (97,2) 93 (100)
Esclerosis Lateral No se calcula
Amioatrofica estadistico por np
Si 0 (0) 0 (0) ser constante.
No 36 (100) 93 (100)
Esclerosis Mdltiple No se calcula
Si 0 (0) 0 (0) estadistico por np
No 36 (100) 93 (100) ser constante.
Lesion Medular No se calcula
Si 0 (0) 0 (0) estadistico por np
No 36 (100) 93 (100) ser constante.
Epilepsia No se calcula
Si 0 (0) 0 (0) estadistico por np
No 36 (100) 93 (100) ser constante.
ICTUS 0,529
Si 8(22,2) 16 (17,2)
No 28 (77,8) 76 (81,8)
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RESWDOOS

Tabla 7. Factores prondsticos asociados a mortalida analisis bivariante

(Continuacion).

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado de
EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 Pearson

N (%) n (%)

Infeccién VIH 0,532

Si 0 (0) 1(1,1)

No 36 (100) 92 (98,9)

Infeccién TBC 0,532

Si 0 (0) 1(1,1)

No 36 (100) 92 (98,9)

Cancer de Pulmén 0,532

No 36 (100) 92 (98,9)

Estadio | 0 (0) 0 (0)

Estadio Il 0 (0) 1(1,1)

Estadio IlI 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 0 (0) 0 (0)

Cancer de Prostata 0,675

No 36 (100) 91 (97,8)

Estadio | 0 (0) 1(1,2)

Estadio Il 0 (0) 1(1,1)

Estadio IlI 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 0 (0) 0 (0)

Cancer Vesical 0,675

No 36 (100) 91 (97,8)

Estadio | 0 (0) 0 (0)

Estadio Il 0 (0) 1(1,1)

Estadio IlI 0 (0) 1(1,2)

Estadio IV 0 (0) 0 (0)

Cancer de Mama 0,532

No 36 92 (98,9)

Estadio | 0 0 (0)

Estadio Il 0 1(1,2)

Estadio Ill 0 0 (0)

Estadio IV 0 0 (0)

Cancer Gastrico 0,107

No 35(97,2) | 93(100)

Estadio | 0 (0) 0 (0)

Estadio Il 0 (0) 0 (0)

Estadio Ill 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 1(2,8) 0 (0)
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RESWDOOS

Tabla 7. Factores prondsticos asociados a mortalida analisis bivariante

(Continuacion).

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado

EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 de Pearson
n (%) n (%)

Céancer de Colon 0,055

No 33 (91,7) 92 (98,9)

Estadio | 0 (0) 0 (0)

Estadio Il 1(2,8) 1(1,1)

Estadio I 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 2 (5,5) 0 (0)

Neoplasia de SNC 0,532

No 36 (100) 92 (98,8)

Estadio | 0 (0) 0 (0)

Estadio Il 0 (0) 1(1,1)

Estadio Il 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 0 (0) 0 (0)

Céancer Uterino 0,532

No 36 (100) 92 (98,8)

Estadio | 0 (0) 1(1,1)

Estadio Il 0 (0) 0 (0)

Estadio I 0 (0) 0 (0)

Estadio IV 0 (0) 0 (0)

Neoplasia 0,073

Hematologica

Si 3(8,3) 6 (6,5)

No 33 (91,7) 87 (93,5)

Mc Cabe Jackson 0,016

I 3(8,3) 1(1,1)

Il 6 (16,6) 6 (6,5)

I 27 (75) 86 (92,4)

indice de Pitt 0,006

<3 15 (41,7) 64 (68,8)

>3 21 (58,3) 29 (31,2)

APACHE 0,006

< 20 puntos 17 (47,2) 68 (73,1)

> 20 puntos 19 (52,8) 25 (26,9)

Glasgow Coma Scale 0,003

<9 12 (33,3) 13 (14)

>9 24 (66,7) 80 (86)

Cianosis Acrolabial 0,032

Si 13 (36,1) 17 (18,3)

No 23 (63,9) 76 (81,7)

Distension Abdomen 0,028

Si 10 (15,1) 11 (11,8)

No 26 (84,9) 82 (88,2)
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RESWDOOS

Tabla 7. Factores prondsticos asociados a mortalidaanalisis bivariante

(Continuacion).

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado
CLINICA N total 36 N total 93 de Pearson
N (%) N (%)
Focalidad Neuroldgica 0,024
Si 9 (25) 9(9,7)
No 27 (75) 84 (90,3)
Meningeos 0,0532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Palidez piel y mucosas 0,511
Si 13 (36,1) 28 (30,1)
No 23 (63,9) 65 (69,9)
Oligoanuria 0,156
Si 16 (48,5) 29 (31,2)
No 20 (51,5) 64 (68,8)
Crepitantes humedos 0,442
Si 7 (19,4) 13 (14)
No 29 (80,6) 80 (86)
Edemas MMII 0,909
Si 4 (11,1) 11 (11,8)
No 32 (88,9) 82 (88,2)
Ingurgitacion Yugular 0,961
Si 3(8,3) 8 (8,6)
No 33 (91,7) 85 (91,4)
Reflujo Hepatoyugular 0,850
Si 2 (5,6) 6 (3,2)
No 34 (94,4) 87 (96,8)
Tto corticoides 0,539
Si 2 (5,6) 3(3,2)
No 34 (94,4) 90 (96,8)
Tto inmunosupresor 0,530
Si 1(2,8) 5 (5,4)
No 35 (97,2) 88 (94,62)
Tto quimioterapico 0,707
Si 3(8,3) 6 (6,5)
No 33 (91,7) 87 (93,5)
Tto radioterapico 0,532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Tto antibidtico en el 0,808
altimo més
Si 4 (11,1) 9(9,7)
No 32 (88,9) 84 (90,3)
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Tabla 7. Factores prondsticos asociados a mortalida analisis bivariante

(Continuacion).

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS | p Chicuadrado de
EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 Pearson
n (%) n (%)
Lugar de residencia 0,570
Asilo de ancianos. 0 (0) 1(1,2)
Centro de cuidados medios.0 (0) 2(2,2)
Atencion especializada. 0 (0) 2(2,2)
Centro penitenciario. 0 (0) 0 (0)
Domicilio familiar 36 (100) 88 (94,5)
Portador reservorio No se calcula
Si 0 (0) 0 (0) estadistico por no se
No 36 (100) 93 (100) constante.
Sonda Vesical 0,961
Si 3(8,3) 8 (8,6)
No 33(91,7) 85 (91,4)
Catéter Doble J 0,532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Dispositivo intrauterino No se calcula
Si 0 (0) 0 (0) estadistico por no se
No 36 (100) 93 (100) constante.
Derivacion/ Shunt LCR 0,532
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
En programa de dialisis 0,895
Si 1(2,8) 3(3,3)
No 35 (97,2) 90 (96,7)
Portador protesis valvular 0,532
o vascular
Si 0 (0) 1(1,1)
No 36 (100) 92 (98,9)
Portador de DEC. 0,443
Si 2 (5,6) 9(9,7)
No 34 (94,4) 83 (90,3)
Post trasplantado 0,107
Si 1(2,8) 0 (0)
No 35 (97,2) 93 (100)
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Tabla 8. Factores prondsticos asociados a mortalidaanalisis bivariante para los

biomarcadores de sepsis.

RESWDOOS

BIOMARCADOR DE EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado de
SEPSIS N total 36 N total 93 Pearson

N (%) n (%)

PCR (mg/dl) 0,883

0al0 3(8,3) 5 (5,4)

>10 a 100 12 (33,3) |32 (34,4)

>100 a 200 9 (25) 21 (22,6)

>200 a 300 7 (19,4) 23 (24,8)

>300 a 400 5(13,8) 8 (8,6)

>400 a 500 0 (0) 2(2,2)

>500 a 600 0 (0) 1(1,2)

>600 0 (0) 1(1,1)

PROCALCITONINA 0,143

No extraida 27 (75) 84 (90,2)

<0,5. 0 (0) 0 (0)

0,6a19 3(8,3) 4 (4,3)

2a9,9 4 (11,1) 3(3,3)

>9,0. 2 (5,6) 2(2,2)

HEMOGLOBINA (g/dl) 0,806

<12 22 (61,1) |59 (63,4)

>12 14 (38,9) | 34 (36,6)

En el modelo bivariante se enfrentaron a la vagiahbrtalidad otros factores
independientes del sujeto y asociados a su situatiidica que podrian contribuir a una
mayor mortalidad.

Se encontrd asociacion estadisticamente signifecatintre el motivo de ingreso y
la mortalidad (p=0,006) con una consistencia daléa> 5 y con una tendencia de la
asociacion> 2: la patologia abdominal fuera de un estado G&[# asocié con una
mayor mortalidad (Tabla 9).

La planta de hospitalizacién se asocia de mandealisicamente significativa
con la mortalidad (p=0,05) en el test de Chi cudalide Pearson. Estar ingresado en las
plantas de Medicina Interna | y Il se asocia coma umayor supervivencia; por el

contrario ser ingresado en planta de Cirugia Gegekparato Digestivo se asocid con
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una mayor mortalidad (Tabla 9). Por otro lado, n® encontr6 asociacion
estadisticamente significativa entra la procededeilapaciente dentro del ambito de
nuestro centro con una mayor mortalidad (p>0,08p(@ 9).

Se analizaron otras variables independientes getlospero dependientes de la
situacion clinica de este a su llegada a nuestsacque se podian asociar a una mayor
mortalidad: complicaciones como la situacion deckrsgptico y el distress respiratorio
se asociaron de manera estadisticamente sigrvficatin la mortalidad (p<0,05). La
necesidad de canalizacién de acceso venoso cesriraljalquiera de las localizaciones
habituales (yugulares, subclavias, femorales) giame la técnica de Seldinger o la
canalizacion de DRUM en venas radiales, se asoc#l estudio bivariante de manera
estadisticamente significativa con la mortalidad ooa p=0,018 con una consistencia
de la tabla de 12,3 y una tendencia de la asodaa®,4 (Tabla 10).

Asi mismo, la necesidad de cirugia durante su smgree asocido con la
mortalidad con una p=0,03 con una consistenciadabla> 5 y con una tendencia de
la asociacién >2 (Tabla 10).

Precisar durante la evolucion clinica de hemodsgatsmbién se asocio con la
mayor mortalidad de los pacientes con una p=0,02letest de Chi Cuadrado de
Pearson (Tabla 10).

La necesidad de ventilacion mecanica no invasivaenasocio estadisticamente
con la mortalidad con una p= 0,073, si bien la seeel de ventilacibn mecanica
invasiva si se asocio con la mortalidad con una@3®(Tabla 10).

La realizacion de una tragueostomia, ya sea bigdrgica o mediante la técnica
de Seldinger, se relacioné de manera estadistidansegnificativa con la mortalidad

con una p= 0,06 (Tabla 10).
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Tabla 9. Factores prondsticos asociados a mortalida andlisis bivariante para

motivo de ingreso, procedencia y localizacion hogplaria.

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS p Chi cuadrado
EPIDEMIOLOGICA N total 36 N total 93 de Pearson
n (%) n (%)

Motivo de ingreso 0,006

(agrupado)

Alta desde urgencias. 0 (0) 0 (0)

Sindrome séptico. 7 (19,4) 30 (32,3)

Patologia respiratoria. 8 (22,2) 18 (19,4)

Patologia abdominal. 14 (42,4) |15 (16,2)

Patologia nefrourolégica. | 0 (0) 6 (6,5)

Patologia cardiovascular. | 2 (5,6) 11 (11,8)

Patologia 3(8,3) 3(3,3)

neuropsiquiatrica. 2 (5,6) 10 (10,8)

Miscelanea.

Foco de infeccion 0,06

Primario 6 (16,6) 9(9,7)

Respiratorio 7 (19,4) 22 (23,6)

Abdominal 10 (27,8) |16 (17,2)

Urinario 7 (19,4) 26 (28)

Cutaneo 1(2,8) 2(2,1)

DEC 0 (0) 4 (4,2)

Catéter vascular 4 (11,1) 12 (12,9)

Endocarditis 1(2,8) 2(2,1)

Planta de hospitalizacion 0,05

Alta urgencias. 0 (9) 0 (0)

Medicina Interna I. 13 (36,1) | 26 (28)

Medicina Interna IlI. 5(13,9) 33 (35,5)

Planta de Cirugia. 12 (33,3) |12 (12,9)

Planta de Especialidades.| 0 (0) 3(3,3)

Planta de Traumatologia. | 0 (0) 2(2,2)

Planta de Ginecologia. 0 (0) 0 (0)

Estancia urgencias > 48h.| 0 (0) 0 (0)

UCl 5(13,9) 15 (16,2)

Centro Virgen Alcahazar. | 1 (2,8) 2(2,2)

Procedencia del paciente 0,113

Urgencias. 34 (94,4) |91 (97,8)

Planta de Especialidades.| 0 (0) 1(1,1)

Hospital Virgen Arrixaca. | 2 (5,6) 0 (0)

Unidad de Hemodialisis. | 0 (0) 1(1,1)
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El tipo de bacteriemia (comunitaria, asociada a d¢osdados sanitarios y
nosocomial) también se asoci0 de manera estadngite significativa con la
mortalidad; con una p= 0,01 la bacteriemia nosoabaotn una consistencia de la tabla
10,9 y una tendencia de la asociacion de 3,5 sm#aason la mortalidad.

En el caso de la bacteriemia comunitaria se asmrida supervivencia con una
tendencia de la asociacion similar (residuos colosg3,3).

Para las bacteriemias asociadas a los cuidadasrsasino se puede determinar
una clara tendencia de asociacion porque no hagufiéente consistencia de la tabla y
no se alcanza unos residuos corregi@s por lo que deberiamos obtener una mayor N
gue nos permitiera determinar dicha asociaciomistiese (Tabla 10).

Por otro lado, la falta de adecuacion del tratatoiemtibiotico en funcion de la
situacion clinica del paciente y los antecedentiesofmiologicos o infecciosos de este y
el foco de la infeccion (tratamiento antibiético ginto incorrecto) y el tratamiento
antibiotico definitivo incorrecto (no modificado gge resultado del antibiograma) se
asociaron de manera estadisticamente significgti®8,05) con la mortalidad (Tabla
10).

Asi mismo, no se evidencio que la reaccion alérgidarmacos antibioticos se
asociara con una mayor mortalidad, por lo queesiable no es un factor de confusion
en cuanto a la asociaciéon estadisticamente sigtifecde la adecuacion del tratamiento

antibiético empirico (Tabla 10).
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Tabla 10. Factores pronosticos de mortalidad por baieriemia relacionados con la

gravedad clinica: andlisis bivariante.

CARACTERISTICA EXITUS NO EXITUS P Chi cuadrado
CLINICA N total 36 N total 93 de Pearson
N (%) n (%)
Complicaciones 0,001
<2 16 (44,4) 71 (76,34)
>2 19 (52,7) 23 (24,73)
Shock 0,02
Si 12 (33,3) 10 (10,8)
No 25 (66,6) 83 (89,2)
Distress respiratorio 0,005
Si 30 (83,3) 16 (17,2)
No 6 (16,6) 77 (82,2)
Via central 0,018
Si 18 (50) 26 (28)
No 18 (50) 67 (72)
Preciso cirugia 0,03
Si 13 (36,1) 12 (12,9)
No 23 (63,9) 81 (87,1)
Precis6 hemodidlisis 0,002
Si 12 (33,3) 10 (10,8)
No 24 (66,6) 83 (89,2)
Precis6 VMNI 0,073
Si 6 (16,7) 6 (6,5)
No 30 (83,3) 87 (93,5)
Precis6 VMI 0,0005
Si 18 (50) 16 (17,2)
No 18 (50) 77 (82,8)
Precisé traqueostomia 0,006
Si 11 (30,6) 10 (10,8)
No 25 (69,4) 83 (89,2)
Tipo bacteriemia 0,001
Comunitaria 12 (33,3) 61 (65,6)
Cuidados Sanitarios 5(13,9) 12 (12,9)
Nosocomial 19 (52,8) 20 (21,5)
Tratamiento empirico 0,0005
incorrecto
Si 20 (55,6) 9(9,7)
No 16 (44,4) 84 (90,3)
Tratamiento definitivo 0,005
incorrecto
Si 30 (83,4) 0 (0)
No 6 (16,6) 93 (100)
RAF 0,107
Si 1(2,8) 0 (0)
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| No | 35 (97,2) | 93 (100) | \
5.3. Factores pronosticos asociados a mortalidad nepacientes con

bacteriemias: resultados del analisis multivariante

Se sometié a un modelo de regresién logistica kEguehriables binomialmente
distribuidas o variables dependientes que obturiema asociacion estadisticamente
significativa en el modelo bivariante y aquellag ge consideraron relevantes desde el
punto de vista clinico frente a mortalidad, parboraa la influencia sobre la mortalidad
de la asociacion de dichas variables (Tabla 11)

Tabla 11. Variables incorporadas en el analisis mtivariante.

VARIABLE Valor de P
Edad> 65 afos 0,201
Sexo 0,059
Habito tabaquico 0,046
Diabetes Mellitus 0,037
Mc Cabe Jackson |- 0,016
Indice de Pitt 3 puntos 0,006
APACHE> 20 puntos 0,006
Glasgow Coma Scale9 puntos 0,003
Cianosis acrolabial 0,032
Distensién abdominal 0,028
Focalidad neurologica 0,024
Tratamiento corticoideo 0,539
Tratamiento inmunosupresor 0,530
Tratamiento quimioterapico 0,707
Tratamiento antibidtico en el ultimo mes 0,808
Portador de sonda vesical 0,961
En programa de dialisis 0,895
Motivo de ingreso 0,006
Planta de hospitalizacion 0,05
Shock 0,02
Distress Respiratorio 0,005
Preciso via central 0,018
Preciso cirugia 0,03
Precis6 hemodialisis 0,002
Preciso VMI 0,0005
Precisé traqueostomia 0,006
Foco de infeccion 0,06
Tipo de bacteriemia 0,001
Tratamiento empirico incorrecto 0,0005
Tratamiento definitivo incorrecto 0,005
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Se obtuvo un modelo que explica el 86,8% de laatidad por bacteriemia en el
Hospital Rafael Méndez de Lorca (Tabla 12).

Las variables que se sometieron al modelo mulawéei y resultaron ser
significativas en este, como son la comorbilidaldpdeiente valorado por el indice Mc
Cabe Jackson I-1l, la necesidad de hemodialisiardarel ingreso y que se iniciara un
tratamiento antibiotico empirico incorrecto expfioal 86,8% de la mortalidad (Tabla
12).

En el modelo de regresion logistica ajustado paeslgeir la mortalidad se
consideran como variables independientes la nesbsid hemodidlisis, la idoneidad
del tratamiento antibidtico empirico y el indiceMe Cabe Jackson I-1l (Tabla 12).

La ecuacion de regresion logistica consideradaapéspiada y que muestra que
factores deben ser definitivamente consideradaos lpaprediccion de la mortalidad se
describe a continuacion:

MORTALIDAD =-5,31 + (1,59 McCabe Jackson I-Il) + (2,059 Heralisis) + (2,039

Tratamiento antibiético incorrecto).

La pertenencia a un grupo de McCabe Jackson ktementaria en 1,59% la
probabilidad de exitus, mientras que la hemod#lisi haria en un 2,059% vy el
tratamiento antibiético incorrecto en un 2,039%.

Las variables que generan un mayor impacto sobrendaalidad son el
tratamiento antibiético incorrecto y la hemodi&ison independencia del resto de las
variables. Tras el analisis de los resultados pwdilmarse que todas las variables
independientes consideradas en la ecuacién est@&m@das con la mortalidad y que
deben ser introducidas en la ecuacion de regrésidstica, tal y como muestra su valor

de probabililidad (p<0,05) (Tabla 12).
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Los factores que se asociaron de forma indeperdeant una mayor mortalidad
fueron (Tabla 12):

1. indice de Mc Cabe Jackson I-1l al inicio del prazedinico: OR 4,95; IC
95% 1,095-22,380

2. Necesidad de hemodialisis a lo largo del procesocol OR 7,841; IC 95%
2,214-27,773.

3. Tratamiento antibidtico empirico incorrecto al inidel proceso clinico: OR
7,682; IC 95% 1,982-29,77.

Tabla 12. Analisis multivariante.

) VARIABLE Exitus No exitus | OR IC (95%)
Indice Mc Cabe Jackson I-11 9 (24,9) 7 (7,6) 4,950 | (1,095-22,380
Necesidad hemodialisis 12 (33,3) | 10(10,8)| 7,841| (2,214-27,773

Tratamiento antibiotico empirico | 20 (55,6) | 9 (9,7) 7,682 | (1,982-29,77)
incorrecto

5.4. Estimacion del coste de las bacteriemias enHbspital Rafael Méndez.
Para cada paciente se calculo el gasto sanitamierggo durante su ingreso segun
la formula:

Gasto paciente GRD bacteriemiaA(347,71) + B(353,44) + C(601,67) + D(2087,21)

A: Numero de dias en urgencias. B: Numero deeahigdanta de medicina interna
C: Numero de dias en planta de cirugia generalN@nero de dias en la unidad de
cuidados intensivos.

Se calcularon los siguientes costes (Figuras &), 7,

Coste estimado generado por la asistencia de lzaotas en el servicio de
urgencias: 49.374,82 €.

Coste estimado generado por la asistencia de [Eeri@mias en las plantas de

Medicina Interna y Cirugia General y de Aparatoddigvo: 857.524,37 €.
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Coste estimado generado por la asistencia de ldsrimmias en la Unidad de
Cuidados Intensivos: 1.853.442,48 €.

Coste estimado de los pacientes con bacteriensiadi@dos a centros de cuidados
medios: 1738,55 €.

Coste estimado de los pacientes con bacteriemiasddd alta de Urgencias:
347,71 €.

Coste total estimado de la asistencia de los p@semron bacteriemia:
2.762.427,93 €.

Coste estimado por la asistencia de las bacterseatiguiridas en la comunidad:
756.716,41 €.

Coste estimado por la asistencia de las bactesemsaciada a los cuidados
sanitarios: 130.096,28 €

Coste estimado por la asistencia de las bactersemaisocomiales:1.875.615,07 €.

Coste estimado por episodio de bacteriemia adgueidia comunidad: 9.459 €.

Coste estimado por episodio de bacteriemia aso@alds cuidados sanitarios:
5.656 €.

Coste estimado por episodio de bacteriemia nos@to#ii.680 €.
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Figura 6. Coste econdmico de los ingresos por bad@mia verdadera ambito de

hospitalizacion.
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Figura 7. Coste economico de las bacteriemias seggirtipo de bacteriemia.
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Figura 8. Coste econdmico por episodio segun tipe dbacteriemia.
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6. DISCUSION.

6.1. Estudio descriptivo de los pacientes con bactemia.

En el Hospital Rafael Méndez entre el 1 de Enerd0d® y el 31 de Diciembre
de 2010 se documentaron 148 episodios de bacterieendadera, de los cuales el
55,4% de los episodios fueron bacteriemias ad@sreh la comunidad, 15,5% de los
episodios asociadas a los cuidados sanitarios }®2€e adquisicion nosocomial. La
presencia de enfermedad de base no fatal (McCabenlindice de Pitt < 3, el
aislamiento deE. coli, el foco urinario del sindrome septico, el bajo pataje de
complicaciones, una prevalencia de microorganismodtiresistentes <5% y una
mayor frecuencia en personas > 65 afios constifagetaracteristicas epidemiolégicas
mas significativas de los pacientes con bacterigmmanuestra cohorte correspondiente
un hospital de segundo nivel. Encontramos comamifestpronésticos independientes
asociados a mortalidad: un McCabe tipo I-1l (ORS}, la necesidad de hemodialisis
durante el proceso clinico (OR: 7,8) y el tratartwesntibiético empirico inadecuado
(OR: 7,68). El coste econdmico del ingreso de utiepée con comunitaria fue de
9.459 € frente a 41.680 € en las bacteriemias consiales o de 5.656 € en las
asociadas a cuidados sanitarios.

La incidencia de bacteriemia en nuestro centrdee8,85 casos por cada 1.000
habitantes y afo. Otros autores describen unaencid de bacteriemia de 2,4
episodios por cada 1.000 habitantes y afo (1).|Estadio EPINE de 2010 el valor
observado fue de 1,06 con un IC 1,0 a 1,1 siend@lel de referencial,2. Nuestra
menor incidencia se encuentra en relacién condeacteristicas propias de un centro
hospitalario de segundo nivel, que las hace poonwacables a centros de tercer nivel.

Otros autores como Bou et.al determinaron una emcich de 1,3 episodios por cada
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1.000 pacientes y afio (54). Bou et al. analizanntéddencia y el impacto de la
bacteriemia en los dos primeros afios de apertuta t@spital de 250 camas como es
el Hospital de Alzira (Valencia) que da coberturaitaria a los 230.000 habitantes del
Area 10 de salud del Servicio Valenciano de Sasighdo por tanto los resultados de
su trabajo, en principio, comparables en tantouamto hacen referencia a poblaciones
geograficamente proximas, con estilos de vida anmesl y a centros hospitalarios
estructural y dimensionalmente hablando muy paoscig¢ por tanto las diferencias
deben deberse Unicamente a diferencias en losréactie riesgo individuales de los
pacientes.

La distribucion por sexos fue de 58,8%dlg un 41,2%? con una edad media
global de 69,64 afios con una desviacion tipicaddeé anos. Por otro lado, el estudio
EPINE 2010 aporta el dato de la edad media de dogeptes que entraron a formar
parte del estudio por tamafio del hospital y sessiciPara los servicios médicos
describe una edad media de 68,91 afios con 16,8d&fidssviacion tipica, con una
distribuciéon por sexos de 55,4%y 43,52%%, datos muy préximos a los observados
en nuestro estudio. Bou et. al obtuvo una mediaeded de 62 afios con una
distribucién por sexos de 63,4% y 36,6% @, existiendo diferencias entre ambos
estudios. La similitud en los resultados en cuantaracteristicas poblaciones de edad
y sexo de nuestro estudio con respecto a otrosliestpublicados en la literatura
cientifica (58) y en especial con el estudio EPROEO refuerzan la plausibilidad de los
resultados de este estudio.

En cuanto a la enfermedad de base un 36,6% deacsgntes tuvieron un
IMC>30, un 20,3% de los pacientes presentaban bitchtabaquico y un Indice de

McCabe Jackson Ill 88,5% de los pacientes. Paysras. (36) determinaron que el
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82,2% de los pacientes > 80 afios tenian un indiddaCabe Jackson Il y entre los 65
y 79 afos un 68,8%.

La diabetes mellitus se evidencié en un 31,1% deéxientes con bacteriemia
en nuestro estudio, mientras que en otros estadio® el de Bou et. al fue del 23,2% y
en el de Payeras et. al fue del 49,4% en los >0d&i8s, 42,37% entre los 65 y 79 afos
y del 22,3% en los < de 65 afios; siendo por tanfwdvalencia de diabetes mellitus en
nuestro estudio concordante, aunque algo superior evidenciado en otros series
parecidas.

La estancia media fue de 19,95 dias con una dé&witipica de 17,66 dias.
Bou et. al obtuvieron unos datos de estancia madiya similares 14,9 dias con una
desviacion tipica de 14 dias, mientras que entetliessEPINE 2010 la estancia media
global de los pacientes fue de 13,18 dias con essiation tipica de 28,78 dias. El
estudio EPINE 2010 describe una estancia mediaaljldie prevalencia segun
comunidades autébnomas y tamafo hospitalario qua, lpaRegion de Murcia, es de
13,06 dias con una desviacion estandar de 28,86ydfara los hospitales medianos
describe de 10,95 dias con una desviacion tipi@d 2 dias.

Los factores predisponentes de bacteriemia en muestudio mas frecuentes
fueron: la canalizacibn de un acceso venoso cerfB8@l4%), haber estado en
tratamiento antibiético el dltimo mes (11,5%) y fteor un dispositivo de
electroestimulaciéon cardiaca o prétesis valvulavascular (10,8%). Unicamente un
8,1% eran portadores de sonda vesical. En el estiedBou et al. (54) el 29,1% de los
pacientes llevaban un acceso venoso central (eiftgsproximas a las evidenciadas en
nuestro estudio), y un 4,3% eran portadores deispositivo de electroestimulacion

cardiaca o prétesis valvular o vascular. La gréereincia se encuentra en los pacientes
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con bacteriemia y sondaje vesical. El estudio EP#RE2010 describe sobre el sondaje
vesical como factor de riesgo un valor observaddgje con un IC de 18,7-19,3 con un
valor de referencia< 17,8. Bou et al. describen un 25,3% de los pagsemon
bacteriemia como portadores de sondaje vesicalntrage que en nuestro estudio
Gnicamente se describio un 8,1% de los pacientebaplemente debido a una menor
tendencia a dar altas a pacientes con sondajealjesia mantenerlos el menor tiempo
posible con sondaje o a la profilaxis previa a Enipulaciéon o recambio de la sonda
vesical.

En nuestro estudio, la bacteriemia de origen cotatiaiconstituyo el 55,4% de
las bacteriemias, lo que supone entre un 5 y 19%d®ado observado por otros autores
(13,16). Se estima que entre un 36% y un 50% dddateriemias sean de origen
comunitario (13,16). Estas diferencias son debfdadamentalmente a diferencias en
los factores de riesgo de lo pacientes y al tipaxetdgros en los que se desarrollaron
estos estudios (16).

Las bacteriemias asociadas a los cuidados sasit@monuestro estudio, fueron
un 15,5% del total de los episodios, siendo e$ta bastante inferior a los descrito por
otros autores (13,15,20) que hablan de que la®i@tias asociadas a los cuidados
sanitarios deben ser aproximadamente un 39% deldetlas bacteriemias. Esta menor
tasa de bacteriemias asociadas a los cuidadosrsasise explica en base a que en
nuestro centro no existian en 2010 Unidades deitdizpcion a Domicilio ni Unidad
de Cuidados Paliativos por lo que las dos prinepélientes de bacteriemia asociada a
los cuidados sanitarios en pacientes no hospitllszan centros de cuidados medios no
se encontraban presentes en el momento del eskmlicambio si existen Unidad de

Hemodialisis y Hospital de Dia. Desde el afio 20dha empezado a desarrollar la
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Unidad de Cuidados Paliativos domiciliaria, pogle podria ser interesante estudiar el
impacto de esta unidad en el desarrollo de infeesoasociadas a los cuidados
sanitarios desde su apertura.

Las bacteriemias nosocomiales supusieron un 29,&8%os episodios de
bacteriemia en nuestro centro con una incidenduleala de 8,2 episodios por cada
1.000 ingresos y afo. Cisneros et al. (2) descréersu estudio una incidencia de
bacteriemia nosocomial de 6 episodios por cadadlir@ffesos afo. La diferencia en la
incidencia de bacteriemia nosocomial es que emldigado por Cisneros et al. radica
en este Ultimo se realiza en un hospital de teriwel y por tanto las caracteristicas de
los pacientes susceptibles de una bacteriemia asakson sustancialmente distintas.
En estos centros de tercer nivel se tomoO concietieiaproblema de la infeccion
nosocomial mucho antes que en el resto de tipcedtas hospitalarios. En 2010 en
nuestro centro se carecia de un sistema de viglaecla infeccion nosocomial eficaz
y eficiente. No existian protocolos de aislamieptmanejo del paciente infectado o
colonizado por microorganismos multiresistentese &uyartir de 2010 cuando se han
implementado diversas mediadas al respecto, percasilinsuficientes dado que el
equipo de prevencién y manejo de la infeccién nosual carece de un especialista en
Medicina Interna con una especial formacion en remddades infecciosas que sea
capaz de implementar esas medidas. Comparar laenifa de incidencia de
bacteriemia nosocomial tras la instauracion de egtépo de prevencion y manejo de
la infeccion nosocomial sera objetivo de estudiogsbe grupo de investigacion.

De los motivos de ingreso el sindrome séptico fuen&s frecuente (27%)
siendo el foco mas frecuente del sindrome sépfticarieario (50%). El foco mas

frecuente de la bacteriemia fue el urinario con26r67%, seguido del respiratorio
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(21,62%) y del abdominal (20,94%). Se determino swol 11,48% de bacteriemias con
foco primario. En el estudio de Payeras et alpliscipales focos de la bacteriemia en
los sujetos de mas de 80 afos fueron el primaB@%2), urinario (20,5%), abdominal
(18,5%), catéter (15,7%) y respiratorio (10,3%) @ se observaron diferencias
significativas entre los tres grupos con relacibfoeo de la bacteriemia. En el estudio
EPINE 2010 la prevalencia por localizacion del foeoinfeccion mas frecuente fue la
urinaria, tanto para la infeccion nosocomial (19,8%mo para la comunitaria (13,1%).
En nuestro estudio los porcentajes atribuidos &oloss urinario y abdominal de
las bacteriemias se acercan a lo evidenciado pos estudios, coincidiendo con estos
en que el principal foco es el urinario. Cabe destda elevada incidencia de foco
respiratorio. Esto se podria explicar coinciderieraporal del brote de infeccion por

Influenza virusH1IN1. ElI 11 de junio de 2009 la Organizacion Mahdle la Salud

(OMS) la clasificé como de nivel de alerta seis decir, "pandemian curso”. El 10 de
agosto de 2010 la OMS anunci6 el fin de la pandemia

En nuestro estudio el 44,65% de los aislamientesofugram positivos, 48,4%
gram negativos Zandidaspp. 6,91%. El microorganismo mas frecuentemestada
en los hemocultivos fudscherichia coli(26,37%) de los cuales el 16% fueron
productoras de BLEE. En cuantd&taphylococcus aurewsipusieron el 8,1% de los
cuales fueron meticilin resistentes el 23%. Asispl& presencia de microorganismos
multiresistentes es muy bajgscherichia coliproductora de betalactamasas (4,3%),
Staphylococcus aureugmeticilin  resistente (1,8%) yAcinetobacter baumanii
multiresistente (1,2%). Lo evidenciado en otrosidists fue un 30,05% de aislamientos
deEscherichia colien el estudio de Bou et. al (54) y del 24,25%¢lethe Payeras et. al

(36) siendo este ultimo el que se acerca maseaittenciado por nosotros en nuestra
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serie. Javaloya et al. (18) vieron que la bactademor Escherichia coliera
predominantemente en los grupos Il y Ill de Mc Cabmo en nuestro estudio. Por
otro lado Bou et al. (54) determinaron una preva@&edel 10,4% mientras en nuestro
estudio esta era algo inferior (6,91%). En cuanfo nd@croorganismo mas
frecuentemente aislado también fsrherichia coli

En el Estudio EPINE 2010 sobre un total de 1.098dweiltivos positivos se
describe una tasa de aislamientos p&scherichia colide 15% (172 aislamientos),
Staphylococcus epidermiddge 13,35%(146 aislamientos)Staphylococcugoagulasa
negativos 11,52% (126 aislamientos) $taphylococcus aureus 8,22% (90
aislamientos). Estas diferencias con lo evidencexmuestro estudio, lo evidenciado
por otros autores como Bou et. al y Payeras ebralrespecto a lo evidenciado por el
estudio EPINE 2010 se justifican fundamentalmentgua el estudio EPINE 2010
recoge hospitales de todos los géneros (1°, 2°njv@l) sin diferenciar los resultados
de los hemocultivos por tipo de centro, y en seguhdjar probablemente por
diferencias en los factores de riesgo entre loeptes de nuestros estudios, frente a los
recogidos en el estudio EPINE 2010 dado que noedlitéa entre géneros de hospitales.

La adecuacién del tratamiento antibiotico empiseodio en un 71,6% de los
pacientes y el tratamiento definitivo fue correeto un 88,9%. En otros estudios la
adecuacion del tratamiento antibidtico también raeloauna tasa superior al 80%
(52,53). Otros autores han determinado que laéncid de un tratamiento antibiético
inadecuado en las bacteriemias comunitarias quesag en las unidades de cuidados
intensivos oscila desde un 15% a un 20% (101,162, H) 11,1% de pacientes con un
tratamiento definitivo incorrecto son fundamentaltee pacientes en los que tras

modificacion del tratamiento segun el resultado atgibiograma la dosificacion del

115



Jose Joaquin Hernandez Roca FTUSION

farmaco en términos de farmacocinética y farmacodioa en relacion al foco de
infeccion no era la correcta.

En cuanto a la mortalidad global hospitalaria pacteriemia fue del 24,3%. En
el estudio de Payeras et al. la mortalidad glokalod pacientes muy ancianos fue del
24,7%, similar a la de los pacientes de 65-79 §2%98%) y superior a la del grupo de
pacientes mas jovenes (12,3%), asemejandose itlas dé& mortalidad a lo evidenciado
en nuestro estudio. En el estudio de Bou et ahdealidad fue del 18,2%. Bouza et al.
(58) observaron una incidencia de 27,2 por 1.00€esos con una mortalidad del 19%
en un estudio realizado en 122 hospitales. Gdtall €91) observaron una letalidad del
18% sobre 543 episodios analizados, aunque otrmgseguhan encontrado tasas de
mortalidad superiores.

La mortalidad de las bacteriemias de origen nos@doime del 48,7%, de las
asociadas a los cuidados sanitarios del 29,4% lasleomunitarias del 16,4%. En
cuanto a las diferencias de mortalidad de la baca nosocomial (48,7%) con lo
descrito por otros autores (2) que describen wada mortalidad de entre el 27% vy el
37% de las bacteriemias de origen nosocomial, meérgédel centro hospitalaria y los
factores de riesgo de los pacientes no parecesufierentes causas para explicar las
diferencias en la mortalidad. Probablemente exifatores prondsticos que influyan
en la mortalidad de estos pacientes, como poddadasadecuacion del tratamiento
antibiético empirico, la duracién adecuada, un adéc control del foco de infeccion y
la comorbilidad del paciente.

El coste econdmico por episodio segun el tipoatgdriemia fue de 9.455 € para
las de origen comunitario, 5.656 € para las asasiados cuidados sanitarios y 41.680

€ para las de origen nosocomial. El bajo costeadeblcteriemias asociadas a los
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cuidados sanitarios se debe fundamentalmente ddémss de especial relevancia: la
baja incidencia de portadores de sonda vesical gy@nie o de otros dispositivos
invasivos en el ambito domiciliario, la ausencia deidades de Hospitalizacion a
domicilio y/o de Unidades de Cuidados Paliativosi, @mo la baja incidencia de
microorganismos multiresistentes en el ambito hakgio. En cuanto al coste de las
bacteriemias de origen nosocomial, otros estudeisrohinaron costes entorno a los
11.595 € (122), muy inferiores a la estimacionatsite realizada en nuestro estudio.

6.2. Factores pronosticos asociados a la mortalidaubr bacteriemia.

Los factores descritos en la bibliografia que sesuentran asociados con una
mayor mortalidad son la edad, la gravedad de larerd@dad de base del paciente y la
adecuacion del tratamiento antibidtico (36,51).cHanto a la edad (p=0,201) y al sexo
(p=0,059) este estudio no encontré asociaciordissigamente significativa con la
mortalidad. Sin embargo se evidencié una tendateiasociacion a que el sexo vardn
fallece mas que el sexo mujer. Una N en el estud&yor podria determinar la
tendencia de dichas asociaciones. Es probable ifgrerdes factores asociados a la
edad contribuyan a una mayor morbi-mortalidad. Liafudcion del sistema
inmunitario, especialmente la celular, condicioaan los pacientes afiosos una peor
respuesta del huésped frente a la infeccidén, uromayraso en el diagnostico y en el
inicio en el tratamiento, relacionandose frecueeteim con formas de presentacion
atipicas y a una mala tolerancia por parte delepdeia los procesos diagndsticos y/o
terapéuticos. Asi mismo, existe una peor y maslesdpuesta a los antimicrobianos,
un mayor riesgo de infecciones nosocomiales y uamgomincidencia de enfermedades

crénicas.
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En el presente estudio se encontré una asociastadisticamente significativa
entre el indice de McCabe Jackson y la mortalige 016): pertenecer al grupo I-1I
se asocia de manera estadisticamente significatwala mortalidad, mientras que
pertenecer al grupo lll indice de McCabe Jacksorasmia con la supervivencia
durante la evolucién clinica de la bacteriemia ciilendo con lo publicado con
anterioridad en la literatura cientifica (55,66/&),

Otros factores que también pueden influir sobrentatalidad son la infeccion
primaria causante de la bacteriemia, la infecci@mnpicroorganismos multirresistentes,
las bacteriemias polimicrobianas y aquéllos relamims con la gravedad de la
respuesta sistémica desencadenada (67). En nwesttrdio, si bien el foco de la
bacteriemia mas frecuente es el urinario, segualioespiratorio y del abdominal no se
encontraron asociacion estadisticamente signiW@atie estos con la mortalidad
(p=0,06), aunque con una N mayor es probable quensentrara una asociacion
positiva con respecto a la mortalidad.

En este estudio, con respecto a lo publicado pos @utores, la incidencia de
infeccién por microorganismos multiresistentes ey tmaja, probablemente por ser un
hospital de segundo nivel y los factores de riakggus pacientes y el ambiente al que
estos se encuentran expuestos en este tipo d® camtrmuy diferentes a los de los
hospitales de gran tamafio o de tercer nivel.

Al igual que lo evidenciado por otros autores (6&2)gravedad clinica inicial del
paciente tiene una asociacion estadisticament#dis@giva con la mortalidad: indice de
Pitt > 3 (p=0,006) y la escala APACHE 3 20 puntos (p=0.006). Un indice de Pitt

bajo, como lo descrito por autores con anterioridadnostr6 como variable protectora

118



Jose Joaquin Hernandez Roca FTUSION

(36). En cambio, puntuaciones mas elevadas en AICME Il se asocian con una
mayor mortalidad.

En cuanto las variables de la exploracion fisica lyacen referencia a la situacion
clinica del paciente al diagnostico del procesotisgpsolo la cianosis acrolabial
(p=0,032), la distension abdominal (p=0,028) ydealidad neuroldgica (p=0,024) se
asociaron de manera estadisticamente significatimaina mayor mortalidad.

En cuanto a los factores predisponentes como tiatéon esteroideo o
inmunosupresor, la quimioterapia, la radioterapiahaber estado en tratamiento
antibiotico en el dltimo mes, no asociaron de mamstadisticamente significativa con
la mortalidad pero probablemente secundaria a uag IN. Una N mayor
probablemente arrogaria una significacion estadiston la mortalidad, aunque sea
Gnicamente por la plausibilidad fisiopatoldégica amnto al riesgo asociado de la
imunosupresion farmacolégica o al desarrollo destescias a los antibiéticos.

Ser portador de un reservorio, una sonda vesicalgente, un catéter doble J,
un dispositivo intrauterino, una derivacion de ifflqucefaloraquideo, estar en programa
de dialisis, o ser portador de una proétesis vatesla vasculares o de un dispositivo de
electroestimulaciéon cardiaca, no se asociaron deeraaestadisticamente significativa
con la mortalidad probablemente también por una Najlado que en nuestro centro no
se suelen realizar colocacion de reservoridggmann derivaciones de liquido
cefaloraquideo, didlisis peritoneal etc... Estax@dimientos se realizan en el Hospital
Universitario Virgen de la Arrixaca, por lo que Ipacientes portadores de estos
dispositivos ante cualquier complicacién de funaimrento acuden a este centro para
su valoracion, por lo que estas variables podrimomrarse sometidas a un sesgo de

seleccion.
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Se estudio la posible asociacion entre el valodeterminados biomarcadores
de sepsis con la mortalidad. La PCR no encontriciason estadisticamente
significativa con la mortalidad (p=0,88) y para jaocalcitonina tampoco se encontro
una asociacion estadisticamente significativa aandrtalidad (p=0,143).

La procalcitonina unicamente se determino a 18epées de los 129 pacientes
que cumplieron los criterios de seleccion del a@styd de los que conocemos su
desenlace final; es decir solo se determiné lagbcdonina a un 13% de los pacientes
en los que tenian indicacion su determinacion,aetoten cuanto es biomarcador de
sepsis que correlaciona de manera mas significgtamaedad del proceso infeccioso y
mortalidad. La ausencia de determinacion de pritoaloa en pacientes con indicacion
de determinacion podria se un marcador de calidsidteacial, dado que la
procalcitonina es el marcador que comparativameate se acerca al ideal, aunque no
se puede aseverar que seageld estandar,y, asi mismo, el aumento de la
procalcitonina se relaciona con la gravedad deticug con la mortalidad. De los mas
de 150 biomarcadores de que se han estudiado carmadores diagnésticos de la
inflamacioén e infeccion, la procalcitonina es pboia el mas aceptado (111).

Como ya se ha comentado anteriormente se encauoiaaion estadisticamente
significativa entre el motivo de ingreso y la mbdad (p=0,006): la patologia
abdominal fuera de un estado séptico se asocidO wwm mayor mortalidad
probablemente en relacion a un retraso en el d&igoo en el inicio de un tratamiento
antibiético ineficaz y/o a un retraso o un conirdficiente del foco de infeccién. La
planta de hospitalizacién se asoci6 de manera isttaanente significativa con la
mortalidad: ser ingresado en planta de Cirugia aéryeAparato Digestivo se asocio

con una mayor mortalidad (p=0,05). Estos hallazgasen necesario plantear el
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desarrollo de unidades de gestion clinica dentrb ambito hospitalario para

determinadas patologias, de manera que la as@tenojunta del paciente entre los
distintos especialistas (cirujano, internista, nsteista, microbidlogo, etc...) aseguren
la calidad asistencial y minimicen aquellos factoe riesgo que aumentan la
mortalidad de estos pacientes.

La necesidad de hemodidlisis durante la estanaitataria también se asocid
con una mayor mortalidad (p=0,02). Suelen ser pgeseen situacion de shock séptico
grave, dependientes de drogas vasoactivas y cdiilagegdn mecanica invasiva. La
ventilacion mecanica invasiva disminuye el retoremoso y junto con el fracaso
multiorganico y la necesidad de dosis de noradirenaguperiores a la hora de la
hemodidlisis generan una isquemia periférica maderdurante la sesion de
hemodialisis que pueden aumentar la produccidreaetantes de fase aguda durante el
proceso de didlisis perpetuando asi la cascada despuesta inflamatoria sistémica.
Ademas, la hemodidlisis puede alterar la farmaéticia y farmacodinamica de los
antimicrobianos, siendo mas dificil controlar qeeascancen concentraciones minimas
inhibitorias adecuadas para el tipo de infeccibfga y el germen causal.

La necesidad de ventilacion mecanica invasiva (B38),y la realizacion de una
tragueostomia (p= 0,06) se asociaron de manerdigtitamente significativa con la
mortalidad probablemente por lo comentado en lirsgdsriores y por la rotura de
barreras de defensa del tracto respiratorio prapitm el desarrollo de neumonias
asociadas al ventilacion mecénica, infecciones pérmenes multiresistentes,
barotraumas, neumotorax, etc... La mortalidad deseiit pacientes con ventilacion

mecanica invasiva es del 41% y del 12% en los qua precisan (77).
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La bacteriemia nosocomial se asocid de maneraisstamente significativa
con la mortalidad (p= 0,01), como lo descrito ediss previos (89,90,91,92,93,94), a
pesar de tener una baja incidencia de microorgasismultiresistentes (57,95,96).
Probablemente por un tratamiento antibiético ermopirnadecuado (en funcion de la
situacion clinica del paciente y los antecedentesoinioldgicos o infecciosos de este)
haciendo que se asocie de manera estadisticamigmniécativa con una mayor
mortalidad (p=0,005).

Los principales factores prondsticos descritos Baio la severidad de la
comorbilidad del paciente, la situaciéon de shoateyfallo multiorganico (8). Otros
autores también describen que las complicacionssamas al proceso infeccioso, asi
como la adecuacion del tratamiento antibiotico tiéminfluyen en el prondstico de los
pacientes (102).

Nuestro modelo de regresion logistica explicO eB®%6 de la mortalidad por
bacteriemia; el indice McCabe Jackson I-Il, la se&tzd de hemodidlisis durante el
ingreso y que se iniciara un tratamiento antib@gmpirico incorrecto explican dicha
mortalidad.

La necesidad de cirugia durante el ingreso no seeatra como variable dentro
de la ecuacion final del modelo de regresion lagisEsto no significa que la necesidad
de cirugia para un adecuado control del foco nétuyaf sobre la mortalidad. Un
adecuado control del foco precisa simultdneamentend estabilizacion del paciente y
del inicio sin demora del tratamiento antibiétiampdrico correcto en funcion de los
antecedentes microbiolégicos del paciente o deliertd (87). No forma parte como
variable de la ecuacion del modelo de regresidistiog final, en parte, porque en

aquellos pacientes en los que se realiza tratamiantibiético empirico correcto
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también se le hacen un adecuado control del focmfdecion, quedando el impacto
sobre la mortalidad generado por la cirugia digitib entre ambas variables. De igual
manera aquel paciente que precisa hemodialisisnturka evolucion clinica es
fundamentalmente por una mala respuesta terapéeticaualquiera de sus aspectos,
incluido el control del foco) quedando el impactdre la mortalidad absorbido por la
hemodialisis.

Asi pues, aquellas variables que se han demostyjadogeneran un mayor
impacto sobre la mortalidad (Mc Cabe Jacksonélltratamiento antibiético incorrecto
y la hemodialisis) no difieren con lo publicado eaidrmente por otros autores (2,
95,96, 101, 102, 103, 125, 126, 127, 128, 129).

Por el contrario, en nuestro estudio, la edad afGis y la necesidad de cirugia
durante el ingreso, observadas en otras series (3B, como factores asociados
mortalidad no resultaron estadisticamente sigrifias.

6.3. Estimacién del coste global de las bacteriemsiaen un hospital de
segundo nivel.

Se obtuvo de los servicios de estadistica y cditadiy del departamento de
formacion e investigacion, los datos estadisticodesnograficos necesarios para el
estudio econdmico (ver apartado de Material y M@spdEl coste de la estancia media
de cada planta es una estimacion calculada porséwgicios de estadistica y
contabilidad en base a los costes indirectos |fiydss costes directos (variables). Los
costes indirectos (mantenimiento, gerencia, adtnauign, hosteleria, limpieza,
lavanderia, suministros, personal medico y sanitatipo de planta de hospitalizacion)
fueron calculados mediante la suma de costes dermry estructurales, dividiendo el

resultado por el numero de estancias, con lo quebt&/o un coste indirecto por
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estancia y que incluyen los costes fijos (122). loostes directos se estimaron
directamente para el GRD bacteriemia (farmacosdes microbiologicos, analiticas,
pruebas diagnosticas, procedimientos terapéutictvasjusiones). Se considerd coste
total por dia de ingreso y planta a la suma deesadstlirectos y directos (122).

Para cada paciente se realizO una estimacion dab geanitario generado
durante su ingreso. El coste estimado al alta kmléaen funcion del gasto diario
segun el peso asignado al GDR bacteriemia (lo gpeesenta el coste previsible de
este tipo de pacientes con respecto al coste ngéahal en hospitalizacion de procesos
agudos) segun la planta de hospitalizacion y elemarde dias que paso6 en cada una de
estas siguiendo un proceso de calculo de coste® tucieran otros autores de la
literatura (110, 120). Posteriormente cada pacieseteclasificaba segun el tipo de
bacteriemia que habia padecido (comunitaria, adaca los cuidados sanitarios o
nosocomial) incorporando su gasto individual pdreakculo del gasto total generado
por cada una de las bacteriemias.

La fuente primaria de costes es la contabilidaditaoga Esta estima el coste de
todas las actividades que componen la histori&alitel enfermo e incorpora todos los
costes relevantes (114). El gran reto a que sesoeretidos los hospitales para poder
habilitar estos sistemas de calculo de costes ede eflisponer de un sistema de
informacion asistencial, que sea un reflejo fieta#as las actuaciones a que se somete
al enfermo en la atencién de su proceso. Debidiaadificultad, a menudo, los trabajos
que analizan los costes de las bacteriemias sa basastimaciones secundarias y no en
costes reales. En este sentidoSaciety for Healthcare Epidemiology of America
(SHEA) ha publicado unas guias que permiten laapatacion de costes, calculados

desde la literatura (115), otros estudios calcwaastes parciales (116,117), o costes

124



Jose Joaquin Hernandez Roca FTUSION

directos (118); también hay autores que utilizagtioms (118), o un ratio para pasar de
precios a costes (119).

Al igual que otros estudios (120) no podemos désmcaon toda certeza que
otros factores hayan influido en el consumo dersasy que hallan sido incorporados
a los costes directos (variables) para el GRD heoté. Este sistema de agrupacion
por GRD se ha considerado como la mejor forma mdotener un estandar de
comparacion, ya que contempla las caracteristiedssdpacientes, de la patologia y del
episodio. Por ello se espera que los pacientesesemeten a esta agrupacion tengan
un consumo de recursos similar, al tiempo que rea@ti una coherencia clinica y son
autoexcluyentes (121).

El coste que supone cada paciente séptico estinerd del foco de infeccion,
la severidad de la sepsis y el modo de adquisi¢i@f). En nuestro estudio el coste
estimado por cada bacteriemia adquirida en la catadres de 9.459 €, por la asociada
a los cuidados sanitarios 5.656 € y la nosoconii@8D €. Comparativamente el gasto
por paciente en bacteriemias comunitarias y asasiadcuidados sanitarios nos genera
un menor gasto que lo publicado, pero el gastobaateriemia nosocomial es muy
superior al esperado y deseado (120). La sepsiscowmsal supone un aumento
significativo tanto de los costes como de la calgatrabajo respecto a las sepsis
adquiridas en la comunidad, y los pacientes quard®#kan sepsis durante su estancia
en la unidades de cuidados intensivos suponen ste couy superiores a los que la
desarrollan fuera de estas unidades (39.908 eueosefa 44.851 euros) (108). Los
factores descritos, independientes, en los pasiesdpticos que se asocian con un

mayor coste asistencial son la edad avanzadacksidad de intervencion quirdrgica
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urgente, la situacion clinica de shock sépticcsdpsis grave de origen nosocomial y
una puntuacion APACHE-II elevada (109).

Segun lo evidenciado en nuestro estudio existecansiderable adecuacion del
tratamiento empirico en los pacientes con bactéa®rgracias a la realizacion de
protocolos y vias clinicas, pero es en aquellogscan los que el tratamiento antibidtico
es mas complejo (bacteriemias nosocomiales, migamismos multiresistentes) y en
los que la farmacocinética y farmacodinamica deh&to en funcion del foco cobra
una mayor relevancia cuando se cometen la mayte garerrores en el tratamiento, y
por tanto generando una mayor morbi mortalidad ynagor coste sanitario.

Existen estudios en hospitales de tercer nivel ltare puesto de manifiesto la
necesidad de la participacion activa del médicermsta especialista en enfermedades
infecciosas, en colaboracion estrecha con el serdie microbiologia de cada hospital,
ya que favorece el logro del principal objetivolagraxis meédica en el siglo XXI: una
maxima eficacia al menor coste econémico posibBd)1lya existen varios estudios
gue sugieren que el cumplimiento de un programaiste racional de antibioticos
mejora la calidad de su prescripc{@81) y disminuye los costes por paciente, poniendo
asi de manifiesto la importancia de la adecuaciécumplimiento de una correcta
politica de antibidticos (132,133). Seria necesgmmler extrapolar estos datos a
hospitales de segundo nivel poniendo en marchaiestprospectivos en estos centros.
Asi mismo, en diversos estudios tanto de la Sodiedlmericana de Enfermedades
Infecciosas (IDSA) (134) como delealthcare Epidemiology of America(135) se ha
propuesto la creacion de departamentos multidiseifds constituidos por médicos
clinicos especializados en enfermedades infecciosasobidlogos, epidemidlogos y

farmacélogos clinicos cuya misién seria disefiamplémentar programas de uso
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racional de antibioticos adaptados a las pecuéded de cada hospital, tipo de servicio
y tipo de pacientes. De esta forma se podria gasanina optima calidad asistencial,
también respetando el derecho de los usuarios watmiados por especialistas y, en

definitiva, responder a las demandas de la sociddisiglo XXI.
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7. CONCLUSIONES

PRIMERA: De los 148 pacientes con bacteriemia el 55,4% slbdateriemias
fueron comunitarias, asociadas a los cuidadosasastun 15,5% y nosocomiales un
29,1%. La edad media global fue > 65 afos, el 88J8%os pacientes presentaban un
Mc Cabe Jackson Il y un 44% de los pacientes tenimaPitt> 3 puntos. El principal
foco de infeccion el urinario Escherichia coliel microorganismo mas frecuentemente
aislado en los hemocultivos. El 44,65% de los aigatos fueron gram positivos,
48,4% gram negativos y 6,91%andida spp. La presencia de microorganismos
multirresistentes es <5%. El tratamiento antibe&enpirico fue correcto en un 71,6%
y en un 79,8% de los pacientes el tratamiento tiefintambién fue correcto con una
mortalidad global por bacteriemia del 24,3% defdasientes y una estancia media de

19,95 dias =+ DT 17,66 dias.

SEGUNDA: Como factores prondsticos asociados de maneraéndamte a una
mayor mortalidad encontramos el McCabe Jackson l&lhecesidad de hemodidlisis

durante el proceso clinico y un tratamiento antibdbempirico incorrecto.

TERCERA: La estimacion del gasto global de los pacientas lzacteriemia
durante el afio 2010 fue de 2.762.427,93 €. El gastibuido a las de origen
comunitario fue de 756.716,41 €, para las asociaddss cuidados sanitarios de
130.096,28 € y para las nosocomiales 1.875.615,&r éste econdémico por episodio
fue de 9.459 € en las bacteriemias de origen cdanmi5.656 € en las asociadas a los

cuidados sanitarios y de 41.680 € en las nosocesiial
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ANEXOS. Hoja de recogida de datos. “Bacteriemias ean hospital de segundo

nivel: Estudio epidemiolégico, andlisis de los fastes prondsticos asociados a la

mortalidad y estimacion del coste econémico”.

ITEMS CODEX
FACTORES EPIDEMIOLOGICOS
Edad en afios. 1.<65 2265
Sexo. 1. Varon. 2. Mujer
Hipertension. 1. Si. 2. No
Diabetes Mellitus. 1. Si. 2. No
Dislipemia. 1.Si. 2. No
Habito Tabaquico. 1. Si. 2. No

indice de Masa Corporal.

1. <18,5 (Infrapeso)

2. 18,51a 24,99 (Normal)
3. 25 a 29,99 (Sobrepeso)
4. >30 (Obesidad)

Valoracion Mc Cabe

| (<1 afo) Il (1 a 5 anos) #b(afnos)

VALORACION DE GRAVEDAD

Puntuaciéon APACHE.

1. < 20 puntos
2.> 20 puntos.

Puntuacion Indice Pitt

1.<3
2.23

Glasgow Coma Scale

19
2.>9

ANALITICA.

Rango de PCR (mg/dl)

0.0al0
.>10 a 100
.>100 a 200
.>200 a 300
.>300 a 400
.>400 a 500
. >500 a 600
>600

~NOoO o WNBE

Procalcitonina (mg/dl)

0. No extraida
1. <0,5.
2.0,6a1l1)9
3.2a99
4.>9,9.

Hemoglobina (g/dl)

1<12
2212

Leucocitos

1.<12.000
2212.000
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EXPLORACION FISICA CODEX
TA sistolica (mmHQ) 1. Si. 2. No
TA diastolica (mmHQ) 1. Si. 2. No
Palidez cutaneo mucosa 1. Si. 2. No
Cianosis acrolabial 1. Si. 2. No
Oligoanuria 1. Si. 2. No
Crepitantes humedos 1. Si. 2. No
Edemas en MMII 1. Si. 2. No
Ingurgitacion Yugular 1. Si. 2. No
Reflujo Hepatoyugular 1. Si. 2. No
Distension abdominal 1. Si. 2. No
Focalidad neurological 1. Si. 2. No
Meningeos 1. Si. 2. No
COMORSBILIDAD
EPOC grado de la GOLD 0. No EPOC.

1. Grado 1.

2. Grado 2.

3. Grado 3.

4. Grado 4.
Insuficiencia Cardiaca NYHA 0.No IC.

1. Grado 1.

2. Grado 2.

3. Grado 3.
Cirrosis Hepatica Chile Puhg 0. No Cirrosis.

1. Estadio A.

2. Estadio B.

3. Estadio C.
Enfermedad Inflamatoria Intestinal 1.Si. .N»
Artritis Reumatoide 1. Si. 2. No
Lupus Eritematoso Sistemico 1. Si. 2. No
Hipotiroidismo 1. Si. 2. No
Hipertiroidismo 1. Si. 2. No
Insuficiencia Renal Crénica 1. Si. 2. No
Insuficiencia Suprarrenal 1. Si. 2. No
Enfermedad de Alzheimer 1. Si. 2. No
Enfermedad de Parkinson 1. Si. 2. No
Esclerosis lateral amioatrofica 1. Si. 2.N
Esclerosis multiple 1. Si. 2. No
Lesién medular 1. Si. 2. No
Epilepsia 1. Si. 2. No
ICTUS 1. Si. 2. No
Infeccion VIH 1. Si. 2. No
Tuberculosis 1. Si. 2. No
Cancer de Pulmén 0. No cancer.

1. Estadio |.

2. Estadio Il.

3. Estadio Ill.
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4. Estadio IV.

Cancer de Prostata

0. No cancer.
1. Estadio |.
2. Estadio Il.
3. Estadio Il
4. Estadio V.

Cancer de Vejiga

0. No cancer.
1. Estadio |.
2. Estadio Il.
3. Estadio IlI.
4. Estadio IV.

Cancer de mama

0. No cancer.
1. Estadio |.
2. Estadio Il.
3. Estadio Il
4. Estadio V.

Cancer gastrico

0. No cancer.
1. Estadio |.
2. Estadio Il.
3. Estadio Ill.
4. Estadio IV.

Cancer de colon.

0. No cancer.
1. Estadio |.
2. Estadio Il.
3. Estadio Il
4. Estadio V.

Cancer de Utero

0. No cancer.
. Estadio I.

. Estadio Il.

. Estadio IlI.

. Estadio IV.

Neoplasias del sistema nervioso centr

A 0. No el
. Estadio I.

. Estadio Il.

. Estadio IlI.

. Estadio IV.

AWNEFE T |IARWODNPF

Neoplasia hematologica

0. No neoplasia.

1.Estadio .
2.Estadio Il.
3.Estadio Ill.
4.Estadio IV.
Linfoma del Manto
5.Estadio |.
6.Estadio Il.
7.Estadio lll.
8.Estadio IV.

Linfoma no Hogdking.

9.Leucemia Mileoblastica Aguda.
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Mieloma Multiple.

10.Estadio I.
11.Estadio II.
12.Estadio Il
13.Estadio IV.
Corticoides 1. Si. 2. No
Inmunosupresores 1. Si. 2. No
Quimioterapia 1. Si. 2. No
Radioterapia 1. Si. 2. No
Antibidtico en el Gltimo mes 1.Si. 2. No

Lugar de residencia

1. Asilo de ancianos.
2. Centro de cuidados medios.
3. Centro de atencién especializada.
4. Centro penitenciario.
5. Domicilio familiar

Portador de reservorio 1. Si. 2. No
Sonda Vesical 1. Si. 2. No
DIU 1. Si. 2. No
Derivacion de LCR o Shunt 1. Si. 2. No
Dialisis 1. Si. 2. No
Portador de protesis valvular o vascular 1. Si. 2. No
Portador de DEC 1. Si. 2. No
Post trasplantado 1. Si. 2. No

Motivo de Ingreso

0.Alta de urgencias.

NAC asociada a VIH.
Catarro de vias altas.
Diverticulitis aguda.
Neutropenia febril.

Sepsis de foco urinario.
NAC unilobar.

EPOC agudizado.

NAC bilateral.

Sepsis de foco abdominal.
10.SCASEST.

11.SCACEST.

12.GEA.

13.ICTUS Isquémico.
14.1CTUS Hemorragico.
15.NAC multilobar uni o bilateral
16. Insuficiencia Cardiaca.
17.Fiebre a estudio (No FOD).
18. Obstruccion intestinal.

©CoNoOoO~wNE

19. Shock séptico de foco urinario.
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Motivo de Ingreso (Continuacion) 20olangitis supurativa.
21.Infeccion del DEC.
22.Colecistitis aguda alitiasica.
23.Sepsis de foco respiratorio.
24.Coma hiperosmolar.
25.Neumonia nosocomial.

26. Abdomen agudo.

27.Coma estructurado.

28.Coma no estructurado.

29. Shock séptico foco abdominal.
30. Shock séptico de foco cutaneo.
31.Coledocaolitiasis.

32.1TU no complicada.

33.1TU complicada.
34.Pancreatitis aguda litiasica.

35. Pancreatitis aguda alitiasica.
36. Pancreatitis aguda alcoholica.
37.Parada cardiorrespiratoria.

38. Pielonefritis.

39. Deterioro del estado general.
40. Shockséptico de foco respiratorjo
41.Endocarditissobre valvula nativa.
42.Endocarditis sobre valvula meci
43.Hemorragia digestiva baja.
44.Sepsis de foco cutaneo.

45. Ascitis.

46. Abdomen no agudo.
47.Sincope cardiogénico.

48. Prostatitis.

49. Fracaso renal agudo.

50. Brote psicético.

51.Derrame pleural.

52.Infeccion del catéter de dialisis.
53. Artritis séptica.

54.Pié diabético.

55. Colostomia Terminal.

56. Peritonitis bacteriana espontanea.

|

Agrupacion del motivo de ingreso (Alta desde urgencias.
Sindrome séptico.
Patologia respiratoria.
Patologia abdominal.
Patologia nefro-urolégica.
Patologia cardiovascular.
Patologia neuropsiquiatrica.
Miscelanea.

NookrwhE

Planta de hospitalizacion OAlta urgencias.
Medicina Interna I.
Medicina Interna Il.

N =
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Planta de Cirugia.

Planta de Especialidades.
Planta de Traumatologia.
Planta de Ginecologia.
Estancia en urgencias mas 48h.
Unidad de Cuidados Intensivos.
Centro Virgen del Alcahazar.

©CoOoNOO kW

Procedencia del paciente Urgencias.
Unidad de Cuidados Intensivos.
Planta de Cirugia.

Planta de Especialidades.
Planta de Traumatologia.
Consultas externas.

Hospital Virgen de la Arrixaca.
Centro Virgen del Alcahazar.

. Planta de Psiquiatria.
10.Unidad de Hemodialisis.

COoNoGhRWD

Preciso6 colocacion de via central 1.Si. Na.
Preciso cirugia 1. Si. 2. No
Precis6 hemodialisis. 1. Si. 2. No
Precis6 VMNI 1. Si. 2. No
Preciso VMI 1. Si. 2. No
Preciso traqueostomia 1. Si. 2. No
Tratamiento empirico correcto 1. Si. 2. No
Tratamiento definitivo correcto 1. Si. 2HON
Reaccion alérgica a farmacos 1.Si. 2. No
Foco de infeccidn 1.Respiratorio

2. Abdominal

3. Urinario

4. Primario

5. Cutaneo

6. Catéter

7. Dispositivo de electro

estimulacion cardiaca
8. Endocarditis.
Tipo de Bacteriemia 1. Comunitaria.
2. Asociada a Cuidados Sanitarios.
3. Nosocomial.
Exitus 1.Si 2.No 3. Se desconoce al alta
Dias totales de ingreso
Dias de estancia en urgencias
Dias de estancia en planta
Dias de estancia en UCI
Gasto en urgencias
Gasto en planta
Gasto en UCI
Total gasto de la estancia hospitalaria
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