
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Análisis de los factores pronósticos de la bacteriemia 

por “Pseudomonas aeruginosa” 
 

Josep Mallolas Masferrer 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ADVERTIMENT. La consulta d’aquesta tesi queda condicionada a l’acceptació de les següents condicions d'ús: La difusió 
d’aquesta tesi per mitjà del servei TDX (www.tesisenxarxa.net) ha estat autoritzada pels titulars dels drets de propietat 
intel·lectual únicament per a usos privats emmarcats en activitats d’investigació i docència. No s’autoritza la seva 
reproducció amb finalitats de lucre ni la seva difusió i posada a disposició des d’un lloc aliè al servei TDX. No s’autoritza la 
presentació del seu contingut en una finestra o marc aliè a TDX (framing). Aquesta reserva de drets afecta tant al resum 
de presentació de la tesi com als seus continguts. En la utilització o cita de parts de la tesi és obligat indicar el nom de la 
persona autora. 
 
 
ADVERTENCIA. La consulta de esta tesis queda condicionada a la aceptación de las siguientes condiciones de uso: La 
difusión de esta tesis por medio del servicio TDR (www.tesisenred.net) ha sido autorizada por los titulares de los derechos 
de propiedad intelectual únicamente para usos privados enmarcados en actividades de investigación y docencia. No se 
autoriza su reproducción con finalidades de lucro ni su difusión y puesta a disposición desde un sitio ajeno al servicio 
TDR. No se autoriza la presentación de su contenido en una ventana o marco ajeno a TDR (framing). Esta reserva de 
derechos afecta tanto al resumen de presentación de la tesis como a sus contenidos. En la utilización o cita de partes de 
la tesis es obligado indicar el nombre de la persona autora. 
 
 
WARNING. On having consulted this thesis you’re accepting the following use conditions:  Spreading this thesis by the 
TDX (www.tesisenxarxa.net) service has been authorized by the titular of the intellectual property rights only for private 
uses placed in investigation and teaching activities. Reproduction with lucrative aims is not authorized neither its spreading 
and availability from a site foreign to the TDX service. Introducing its content in a window or frame foreign to the TDX 
service is not authorized (framing). This rights affect to the presentation summary of the thesis as well as to its contents. In 
the using or citation of parts of the thesis it’s obliged to indicate the name of the author. 



^ . Tr(¿h . 0\± 

UNIVERSIDAD DE BARCELONA 

FACULTAD DE MEDICINA 

ANÁLISIS DE LOS FACTORES PRONÓSTICOS DE LA 

BACTERIEMIA POR PSEUDOMONAS AERUGINOSA 

Tesis Doctoral presentada por Josep Mallolas Masferrer 

para optar al grado de Doctor en Medicina 

Barcelona, 1990. 



2. RESULTADOS. 

178 



2.1. DATOS GENERALES. 

Durante el periodo de tiempo en que se ha llevado a cabo este 

estudio que va desde Enero de 1983 a Junio de 1989 (6 años y 

medio), se recogieron en el Hospital Cllnic de Barcelona un total 

de 5135 episodios de bacteriemia o fungemia en un numero de 

ingresos hospitalarios de 184.925 pacientes; esto supone una 

prevalencia de 27,7 bacteriemias o fungemias por cada 1000 

ingresos hospitalarios; la mitad de las bacteriemias fueron 

intrahospitalarias. 

El número total de bacteriemias por P. aeruginosa fue de 274 

en un total de 262 pacientes diferentes; 12 pacientes presentaron 

2 episodios diferentes. Esto representa un total de 1,4 episodios 

por cada 1000 ingresos hospitalarios, el 5,1% del total de 

bacteriemias, el 13,5% de las bacteriemias nosocomiales y el 14% 

de las bacteriemias por BGN. El 25% de las bacteriemias 

nosocomiales por BGN son debidas a P. aeruginosa. Después de E. 

col i , es la causa más frecuente de bacteriemia nosocomial por BGN. 

En cuanto a la duración total del ingreso, a un total de 10 

pacientes no se les pudo recoger el valor de esta variable, por 

lo que los resultados en este caso serán sobre un total de 264 

episodios de bacteriemia. La estancia media fue de 33,64 días con 

una desviación standard de 24,29 días, y unos limites que van 

desde 1 a mas de 100 días. 

Del total de 274 episodios de bacteriemia por P. aeruginosa, 

117 fallecieron lo que supone una mortalidad general del 42%. De 

los 117 "exitus letalis", 95 fueron considerados relacionados 
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d i r e c t a m e n t e c o n l a i n f e c c i ó n ( 3 4 , 6 % ) y l o s 22 r e s t a n t e s 

r e l a c i o n a d o s con su p a t o l o g í a de b a s e . 

2.2. ANÁLISIS UNÍ VARIADO DE LOS FACTORES PRONÓSTICOS. 

2.2.1. EDAD. 

La m e d i a d e e d a d d e l o s 262 p a c i e n t e s q u e p r e s e n t a r o n u n t o t a l 

d e 274 e p i s o d i o s d e b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa f u e d e 5 1 , 5 9 

a ñ o s c o n u n a d e s v i a c i ó n s t a n d a r d d e 1 9 , 1 2 a ñ o s y u n o s l i m i t e s d e 

e d a d q u e o s c i l a r o n e n t r e l o s 14 y l o s 8 7 . 

A l a g r u p a r l o s p a c i e n t e s p o r l a e d a d s e g ú n s e m u e s t r a e n l a 

T a b l a XV s e c o m p r u e b a un d i s c r e t o p r e d o m i n i o d e p a c i e n t e s e n t r e 

40 y 60 a ñ o s p e r o s i n s e r e s t a d i f e r e n c i a s i g n i f i c a t i v a c o n 

r e s p e c t o a l o s o t r o s g r u p o s . La m o r t a l i d a d e n t o d o s e s t o s g r u p o s 

r o n d ó e l 40% d e l t o t a l , s i e n d o e l v a l o r máximo e l d e l 48% d e l 

g r u p o d e l o s 6 0 - 70 a ñ o s s i n s e r e s t a d i f e r e n c i a t a m p o c o 

s i g n i f i c a t i v a ( T a b l a X V ) . 

TABLA XV. EDAD DE PRESENTACIÓN. 

EDAD N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

20-40 65/23,7 26/40 1 

< 20 22/8 9 /40 ,9 1,03 0,005 0,94 

40-60 86/31,4 36/41,9 1,08 0,05 0,82 

>70 49/17 ,9 21/42 ,9 1,12 0,09 0,76 

60-70 52/19 25 /48 ,1 1,38 0,76 0,40 

TOTAL..274 117 
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Se c o m p a r ó l a m o r t a l i d a d e n t r e d o s g r u p o s ; m a y o r e s y m e n o r e s 

d e 65 a ñ o s , s i e n d o d e l 4 6 , 1 y d e l 4 1 , 4 % r e s p e c t i v a m e n t e ( p < 0 , 4 ) 

( T a b l a X V I ) . 

TABLA XVT. EDAD DE PRESENTACIÓN. MAYORES Y MENORES DE 65 AÑOS 

EDAD N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

<65 198/72,3 82 /41 ,4 1 

>65 76/27,7 35 /46 ,1 1,2 0,48 0,4 

TOTAL..274 117 

En definitiva, puede decirse que según los resultados de este 

estudio la edad de aparición de la bacteriemia por P. aeruginosa 

no tuvo importancia pronostica en el análisis univariado. 

2.2 SEXO. 

Un total de 189 episodios apareció en varones (69%) por 85 

(31%) en mujeres. La mortalidad general entre los varones fue del 

41,3% por el 45,9% entre las mujeres. Esta diferencia no fue 

estadísticamente significativa (p<0,47), lo que permite afirmar 

que la aparición de una bacteriemia por P. aeruginosa en un sexo 

o en otro no parece implicar importancia pronostica en el 

análisis univariado (Tabla XVII). 
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TABLA XVII. DISTRIBUCIÓN POR SEXO. 

SEXO N/% MORTALIDAD/% ODDS RATEO X- P 

HOMBRES 189/69 78/41,3 1 

MUJERES 85/31 39/45,9 1,2 0,5 0,4 

TOTAL 274 117 

2.2.3 DISTRIBUCIÓN SEGÚN LA FECHA DE DIAGNOSTICO. 

Tal como ya se ha señalado al inicio de esta exposición de 

resultados la prevalencia de bacteriemias por P. aeruginosa en 

los 6 años y medio del estudio ha sido de 1,4 episodios cada 1000 

ingresos. Se puede considerar que, en los últimos años, el número 

de ingresos hospitalarios en el Hospital Cllnic se ha mantenido 

prácticamente constante con oscilaciones entre un año y otro muy 

poco valorables. No obstante, el número de bacteriemias por P. 

aeruginosa si que ha ido lenta pero progresivamente aumentando en 

incidencia a lo largo de este tiempo (Figura 7). 

En el año 1983 el número total de bacteriemias fue de 33 con 

una mortalidad del 51,5% (17 de 33), en el año 1984 la incidencia 

fue de 34 con una mortalidad del 58,8% (20 de 34), en el año 1985 

fallecieron 21 casos de los 46 que se registraron (45,7%), en 

1986 el número total fue de 45 con una mortalidad del 42,2%, en 

1987 se detectaron 41 bacteriemias por P. aeruginosa de los que 

fallecieron 10 (24,4%), en 1988 aparecieron 48 casos y 

fallecieron 19 (39,6%) y finalmente, en los 6 primeros meses de 

1989 se han contabilizado 27 episodios de los que han fallecido 
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11 ( 4 0 , 7 % ) . 

S e p u e d e a p r e c i a r , p o r un l a d o l a t e n d e n c i a a a u m e n t a r e l 

n u m e r o d e c a s o s d e b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa a l o l a r g o d e l 

t i e m p o m i e n t r a s q u e e l p o r c e n t a j e d e m o r t a l i d a d i n v e r s a m e n t e 

t i e n d e a d i s m i n u i r ( F i g u r a 7 ) . En E n e r o d e 1987 s e i n t r o d u j o d e 

f o r m a i m p o r t a n t e e l a n t i b i ó t i c o c e f t a z i d i m a e n e l H o s p i t a l 

C l i n i c . Se t r a t a d e u n a c e f a l o s p o r i n a d e t e r c e r a g e n e r a c i ó n c o n 

muy a l t a a c t i v i d a d i n t r í n s e c a f r e n t e a g r a n n ú m e r o d e BGN y e n t r e 

e l l o s P. aeruginosa; s e h a u t i l i z a d o a m p l i a m e n t e e n e l 

t r a t a m i e n t o d e i n f e c c i o n e s g r a v e s p o r Pseudomonas y c o m o 

t r a t a m i e n t o a n t i b i ó t i c o e m p í r i c o e n p a c i e n t e s l e u c o p é n i c o s 

f e b r i l e s . P o r e s t e m o t i v o , e l t o t a l d e 2 7 4 e p i s o d i o s d e 

b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa. s e h a n i n c l u i d o e n 2 g r u p o s 

d i f e r e n t e s ; e n e l p r i m e r o e s t á n l o s 158 e p i s o d i o s q u e o c u r r i e r o n 

a n t e s d e E n e r o d e 1987 d e l o s q u e f a l l e c i e r o n 7 7 , e s d e c i r , u n 

4 8 , 7 % y e n e l s e g u n d o g r u p o e s t á n l o s r e s t a n t e s 116 c a s o s q u e 

a p a r e c i e r o n a p a r t i r d e e s a f e c h a c o n u n a m o r t a l i d a d g e n e r a l d e l 

3 4 , 5 % ( 4 0 d e l o s 1 1 6 ) . E s t a d i f e r e n c i a e s e s t a d í s t i c a m e n t e 

s i g n i f i c a t i v a c o n u n v a l o r d e p < 0 , 0 0 1 ( T a b l a X V I I I y f i g . 8 ) . 

TABLA XVTII. DISTRIBUCIÓN POR AÑOS. 

AÑOS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

DESDE 1987 116/42,3 40/34,5 1 

ANTES DE 1987 158/57,7 77/48,7 1,8 5,5 0 ,01 

TOTAL 274 117 
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FIG.7 DISTRIBUCIÓN SEGÚN LA 
FECHA DE DIAGNOSTICO 
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FIG.8 DISTRIBUCIÓN DE CASOS 
ANTES Y DESPUÉS DE 1987. 
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2.2.4. ORIGEN DE LA BACTERIEMIA. 

De a c u e r d o a l o s c r i t e r i o s e s t a b l e c i d o s p o r e l N a t i o n a l 

N o s o c o m i a l I n f e c t i o n s S t u d y ( 6 9 3 ) , s e c o n s i d e r ó un t o t a l d e 56 

b a c t e r i e m i a s d e o r i g e n e x t r a h o s p i t a l a r i o ( 2 0 , 4 % ) y 218 ( 7 9 , 6 ) d e 

o r i g e n i n t r a h o s p i t a l a r i o . La m o r t a l i d a d g e n e r a l e n t r e l a s 

e x t r a h o s p i t a l a r i a s f u e d e l 3 9 , 3 % ( 2 2 d e l a s 56 ) p o r e l 4 3 , 6 % d e 

l a s i n t r a h o s p i t a l a r i a s ( 9 5 d e l a s 2 1 8 ) ; n u e v a m e n t e e s t a s 

d i f e r e n c i a s n o f u e r o n e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a s e n e l 

a n á l i s i s u n i v a r i a d o ( p < 0 , 5 ) , e s d e c i r , e l o r i g e n n o s o c o m i a l o 

e x t r a h o s p i t a l a r i o d e l a b a c t e r i e m i a n o f u e d e i m p o r t a n c i a 

p r o n o s t i c a e n s u e v o l u c i ó n ( T a b l a X I X ) . 

TABLA XIX. ORIGEN DE LA BACTERIEMIA. 

ORIGEN N/% MORTALIDAD/% 

EXTRAHOSPITALARIA 56/20,4 22/39 ,3 

INTRAHOSPITALARIA 218/79,6 95 /43 ,6 

TOTAL 274 117 

2.2.5. ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN. 

Un t o t a l d e 96 p a c i e n t e s e s t a b a n h o s p i t a l i z a d o s en s a l a s d e 

M e d i c i n a I n t e r n a G e n e r a l o S e r v i c i o s d e l a S u b d i v i s i ó n d e 

M e d i c i n a c o n u n a m o r t a l i d a d d e l 3 4 , 4 % ( 3 3 d e 9 6 ) ; 17 e s t a b a n e n 

o t r a s s a l a s d e S e r v i c i o s M é d i c o s ( R a d i o t e r a p i a , D e r m a t o l o g í a , 

P s i q u i a t r í a , G i n e c o l o g í a y O b s t e t r i c i a ) c o n u n a m o r t a l i d a d d e l 

ODDS RATIO X- P 

1 

1,19 0,33 0 ,5 
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35,3% (6 de 1 7 ) ; 41 p a c i e n t e s e s t a b a n en s a l a s de e s p e c i a l i d a d e s 

Q u i r ú r g i c a s ( C i r u g í a G e n e r a l , U r o l o g í a , C i r u g í a T o r á c i c a , 

C a r d i o v a s c u l a r , N e u r o c i r u g l a , T r a u m a t o l o g í a y O r t o p e d i a , 

O t o r r i n o l a r i n g o l o g í a y O f t a l m o l o g í a ) con una m o r t a l i d a d d e l 26,8% 

(11 de 4 1 ) . C u a r e n t a y ocho p a c i e n t e s e s t a b a n en Á r e a s d e 

V i g i l a n c i a I n t e n s i v a ( U n i d a d d e V i g i l a n c i a I n t e n s i v a 

R e s p i r a t o r i a , Área de V i g i l a n c i a I n t e n s i v a , Unidad de Cu idados 

I n t e n s i v o s de H e p a t o l o g i a y U n i d a d de C u i d a d o s I n t e n s i v o s d e 

N e f r o l o g i a ) de l o s que 27 f a l l e c i e r o n , e s d e c i r e l 56,2%; 72 

p a c i e n t e s p r o v e n í a n de l a Unidad de Rean imac ión Hemato lóg ica de 

l o s que f a l l e c i e r o n un t o t a l de 4 0 , e s d e c i r e l 55,6% ( T a b l a XX y 

f i g . 9 ) ) . 

TABLA XX. ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN (I). 

ÁREA 

CIRUGÍA 

MEDICINA 

OTROS 

URH (*) 

AVI (&.) 

TOTAL... 

N/% 

41/15 

96/35 

17/6,2 

72/26,3 

48/17,5 

..274 

MORTALIDAD/% 

11/26,8 

33/34,4 

6/35,3 

40/55,6 

27/56,2 

117 

ODDS RATIO 

1 

1,4 

1,48 

3,4 

3,5 

£ 

0,75 

0,41 

8,7 

7,8 

P 

0,3 

0,5 

0,003 

0,005 

(*) Unidad de Reanimación Hematológica. 
(&) Áreas de Vigilancia Intensiva 
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FIGURA 9. ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN 
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En f u n c i ó n d e l r i e s g o r e l a t i v o d e m u e r t e p a r a c a d a u n o de 

e s t o s s u b g r u p o s ( O d d s r a t i o ) , s e a g r u p a r o n l a s á r e a s d e 

h o s p i t a l i z a c i ó n e n 2 m o d a l i d a d e s d i f e r e n t e s : Á r e a s d e 

h o s p i t a l i z a c i ó n c o n v e n c i o n a l ( Á r e a s M é d i c a s y Q u i r ú r g i c a s ) , 

f r e n t e a l a s Área s de Cuidados I n t e n s i v o s (Áre a s de V i g i l a n c i a 

I n t e n s i v a y Unidad de Reanimación H e m a t o l ó g i c a ) . F a l l e c i e r o n 50 

de l o s 154 c a s o s (32,5%) a g r u p a d o s en e l Área no de Cu idados 

I n t e n s i v o s , p o r 67 de l o s 120 de Cu idados I n t e n s i v o s ( 5 5 , 8 % ) ; en 

e l a n á l i s i s u n i v a r i a d o e s t a d i f e r e n c i a f u e a l t a m e n t e 

s i g n i f i c a t i v a (p<0 ,0001) ( T a b l a XXI y f i g . 1 0 ) . 

TABLA XXI. ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN (II). 

ÁREA N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X2- P 

NO-AVI (*) 154/56,2 50/32,5 1 

AVT (&) 120/43,8 67/55,8 2,6 15 0,0001 

TOTAL 274 117 

(*) No Áreas de Vigilancia Intensiva 
(&) Áreas de Vigilancia Intensiva 
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FIGURA 10. 
ÁREAS DE HOSPITALIZACIÓN 
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2.2.6. SHOCK. 

La presencia de shock séptico en el transcurso de cualquier 

enfermedad infecciosa es una de las variables que clásicamente se 

ha asociado con un peor pronóstico. 

En el presente estudio 202 episodios del total de 274 (73,7%) 

no presentaron signos clínicos ni biológicos de shock mientras 

que los restantes 72 casos (26,3%) si que los presentaron. La 

mortalidad general entre los que no presentaron signos de shock 

fue del 29,7% (60 éxitus del total de 202) por un porcentaje del 

79,2% (57 éxitus del total de 72) entre los que si lo presentaron 

siendo esta diferencia entre ambos grupos estadísticamente muy 

significativa (p<0,000001) (Tabla XXII y fig. 11). 

TABLA XXII. PRESENCIA DE SHOCK. 

SHOCK N/% MORTALIDAD/% ODDS RATTO X^ P 

NO 202/73,7 60/29,7 1 

SI 72/26,3 57/79,2 8,9 53 0,000001 

TOTAL 274 117 

2.2.7. SEPSIS POLIMICROBTANAS. 

Un total de 37 de los episodios bacteriémicos por P. 

aeruginosa se vieron acompañados por otros gérmenes en el mismo o 

en los mismos hemocultivos, lo que viene a suponer un 13,5% del 

total. La mortalidad general en el grupo de las bacteriemias no 

polimicrobianas fue del 43,5% (103 "éxitus" del total de 237 
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c a s o s ) y e n t r e l a s p o l i m i c r o b i a n a s f u e d e l 3 7 , 8 % ( 14 é x i t u s d e l 

t o t a l d e 37 c a s o s ) s i e n d o e s t a d i f e r e n c i a e s t a d í s t i c a m e n t e n o 

s i g n i f i c a t i v a ( p < 0 , 5 ) ( T a b l a X X I I I ) . 

TABLA XXIII . BACTERIEMIAS POLIMICROBIANAS. 

POLIMICROBIANAS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

SI 37/13,5 14/37,8 1 

NO 237/86,5 103/43,5 1,2 0,4 0,5 

TOTAL 274 117 

2.2.8. COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA. 

En el momento de aparecer la bacteriemia asi como en su 

seguimiento evolutivo se monitorizó a los pacientes ante la 

posibilidad de detectar una coagulación intravascular diseminada 

(CID) tanto clínica y/o biológica. Siempre, ante la sospecha -

clínica se requirió la confirmación biológica. 

Del total de 274 episodios estudiados en 251 no se detectaron 

signos de CID de los que fallecieron 102 (40,6%), y en los 

restantes 23 casos en que se comprobó biológicamente la presencia 

de CID con o sin evidencia clínica, fallecieron 15 (65,2%). 

Nuevamente mediante el análisis estadístico univariado se 

confirmo que estas diferencias son estadísticamente 

significativas XP<0,02) (Tabla XXIV y fig. 11). 
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TABLA XXIV. COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID). 

CID N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

NO 251/91,6 102/40,6 1 

SI 23/8,4 15/65,2 2,7 5,2 0,02 

TOTAL 274 117 

2.2.9. TEMPERATURA AL PRODUCIRSE LA BACTERIEMIA. 

Algunos autores han publicado que existe un peor pronóstico 

en las bacteriemias por BGN en aquellos casos en que el paciente 

no presenta fiebre, interpretándose el hecho como una marcador de 

fracaso inmunitario severo. 

Recogimos la temperatura de los 274 episodios de bacteriemia 

por P. aeruginosa en el momento en que se producía obteniendo los 

siguientes resultados. En 16 ocasiones el paciente estaba afebril 

(temperatura axilar inferior a 37 grados centígrados) y de ellos 

fallecieron 7 (43,8%); un total de 56 casos estaban febriculares, 

es decir, temperatura axilar entre 37 y 38 grados centígrados, y 

de ellos fallecieron 24 (42,9%), y finalmente los restantes 202 

(73,7%) presentaron temperatura superior a 38 grados centígrados 

de los que fallecieron 86 (42,6%). 

Al agrupar los casos febriculares junto a los que no 

presentaron fiebre y comparar su mortalidad con la de los que 

presentaron temperatura axilar superior a 38 grados centígrados 

objetivamos que la diferencia no era estadísticamente 

significativa (p<0,9) (Tabla XXV). 
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FIG. 11 PRESENCIA DE SHOCK, 
CID(*) Y METÁSTASIS 
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TABLA XXV. TEMPERATURA AL PRODUCIRSE LA BACTERIEMIA. 

TEMPERATURA N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

SUPERIOR A 38 GC (*) 202/73,7 86/42,6 1 

INFERIOR A 38 GC 72 /26 ,3 31 /43 ,1 1,01 0.005 0 ,9 

TOTAL 274 117 

(*) GC s i g n i f i c a grados c e n t í g r a d o s . 

2.2.10. DURACIÓN DE LA FIEBRE. 

Del t o t a l de 274 c a s o s , 258 p r e s e n t a r o n f i e b r e o f e b r í c u l a 

acompañando a l a b a c t e r i e m i a . De é s t o s , en 244 c a s o s p u d o 

s e g u i r s e l a d u r a c i ó n de l a f i e b r e y r e c o g e r c u á n t o s d í a s t a r d ó en 

d e s a p a r e c e r en su c a s o . 

En f u n c i ó n d e l número de d i a s q u e t a r d ó e n d e s a p a r e c e r l a 

f i e b r e a p a r t i r d e l momento en que s e p r o d u j o l a b a c t e r i e m i a , l o s 

244 c a s o s s e d i s t r i b u y e r o n en 2 g r u p o s ; en un g rupo s e i n c l u y e r o n 

a q u e l l o s c a s o s en que l a f i e b r e d e s a p a r e c i ó en menos de 3 d i a s y 

en e l o t r o l o s que l a f i e b r e t a r d ó mas de 3 d i a s en d e s a p a r e c e r . 

La m o r t a l i d a d en e l p r i m e r g rupo fue d e l 36,5% (65 de 178 c a s o s ) 

m i e n t r a s que en e l s egundo fue d e l 53% (35 de 6 6 ) . El a n á l i s i s 

e s t a d í s t i c o d e e s t a s d i f e r e n c i a s f u e s i g n i f i c a t i v o ( p < 0 , 0 1 ) 

(Tab la XXVI). 
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TABLA XXVT. DURACIÓN DE LA FIEBRE. 

DURACIÓN N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

MENOS DE 3 DÍAS 178/73 65/36,5 1 

MAS DE 3 DÍAS 66/27 35/53 1,9 5,4 0,01 

TOTAL 244 100 

2.2.11. ENFERMEDADES O ALTERACIONES DE BASE. 

Probablemente la variable mas estudiada en todos los trabajos 

publicados sobre los factores pronósticos de una sepsis sea la 

enfermedad o las distintas alteraciones subyacentes en un 

paciente que pudieran representar una variable con significado 

pronóstico. En este estudio se recopilaron una serie de 

patologías o alteraciones para cada caso hasta un máximo de 3. 

Tan solo 26 episodios del total de 274 no presentaron ninguna 

patología de base (9,48%). De estos 26 casos fallecieron 3, lo 

que supone un 11,5%. En la tabla XXVII hay una recopilación 

exhaustiva del número total de alteraciones o patologías que 

fueron registrándose en el global de los 274 casos, asi mismo se 

señala el número de "exitus" y el porcentaje que supone para cada 

variable, el riesgo relativo de fallecer un paciente con una 

patología dada ("Odds ratio") en relación al riesgo de fallecer 

un paciente sin ninguna patología de base. Arbitrariamente se le 

asignó el valor 1 de "Odds ratio" a la condición "ninguna 

enfermedad de base" puesto que era la de menor porcentaje de 

mortalidad (11,5%) (3 de 26 casos). Una vez obtenido el "Odds 
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ratio" para cada variable pudimos obtener su nivel de 

significación estadística. Por supuesto, el número total de 

patologías u otras alteraciones de base capaces de tener 

importancia pronostica para la evolución de la bacteriemia fue 

muy superior a 274 ya que en la mayoría de pacientes coincidían 

varias patologías. 

La patología que con mayor frecuente se identificó o que 

sufrían estos pacientes fueron las neoplasias con un total de 135 

de los que 71 fallecieron (52,5%), el riesgo relativo de fallecer 

para esta variable ("Odds ratio") fue de 8,50 y el valor de p 

inferior a 0,000126. Dentro de las neoplasias llevamos a cabo 3 

subapartados; 1. Leucemias. Fueron las neoplasias más frecuentes 

(58 de 135) y las que mostraron una mayor mortalidad (37 de 58) 

alcanzando el 63,7%, su "Odds ratio" fue el más elevado de toda 

la serie (13,50) y su valor de p el inferior (p<0,00000942) . 2. 

Linfornas. Aparecieron en 23 pacientes de los que fallecieron 11 

(47,8%), el "Odds ratio" fue de 7,02 y el nivel de significación 

en cuanto a la variable de ninguna patología de base expresado 

por el valor de p fue inferior a 0,005. 3. Neoplasias sólidas. En 

un total de 54 casos falleciendo el 42,5% (23 de los 54). 

Otro subgrupo de pacientes muy proclives a presentar este tipo 

de infecciones serán los trasplantados, fundamentalmente los 

receptores de médula osea asi como los receptores renales. Del 

total de 14 pacientes trasplantados de médula osea que 

presentaron una bacteriemia por P. aeruginosa, 7 fallecieron 

(50%), esto supone un valor de "Odds ratio" de 7,66 con un valor 

197 



de p inferior a 0,007. En cuanto a los trasplantados renales, 15 

pacientes sufrieron una de estas infecciones falleciendo el 

33,3%, es decir 5; el nivel de significación estadística en este 

caso fue de 0,009. 

Las intervenciones quirúrgicas fue otra importante variable 

tanto por el elevado número de pacientes de la serie que fueron 

sometidos a ellas como por la elevada mortalidad que conllevaron. 

De los 39 pacientes que fueron intervenidos quirúrgicamente y que 

presentaron un bacteriemia por P. aeruginosa, el 46,1% (18 de los 

39) fallecieron. El análisis univariado de esta variable con la 

de ninguna patología de base mostró diferencias pronosticas entre 

ambos grupos estadísticamente muy significativas (p<0,0034). 

Se tuvo en cuenta de estos pacientes la medicación que 

recibían fundamentalmente aquella que podía tener efectos 

inmunosupresores como son los glucocorticoides y los 

citostáticos. El número de pacientes que recibían 

glucocorticoides y/o citostáticos evidentemente era muy elevado 

dado que precisamente la patología mas frecuentemente encontrada 

fueron las neoplasias. Setenta y cinco pacientes recibieron 

glucocorticoides de los que fallecieron 41, es decir, el 54,6%; 

mientras que un total de 91 pacientes recibieron citostáticos 

falleciendo el 53,8% (49 de los 91). Ambas variables al 

compararlas con la de referencia mostraron diferencias 

estadísticamente significativas. 

Otra variable en ocasiones citada en la literatura como 

asociada a un peor pronóstico de las bacteriemias por BGN es la 
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presencia de insuficiencia renal. En nuestra serie un total de 34 

pacientes presentaron insuficiencia renal de moderada a 

importante (cifras de creatinina sérica superiores a 2,5 mg / 

di). De estos 34 casos fallecieron 20, lo que supone un 58,8%. 

Nuevamente el valor del "Odds ratio" para esta variable es muy 

alto (10,9) asi como el de la p (p<0,00031). En un total de 6 

pacientes en programa de hemodiálisis por insuficiencia renal 

crónica presentaron una bacteriemia por P. aeruginosa y de ellos 

4 fallecieron (66,6%). 

Veintinueve pacientes estaban intubados endotraquealmente y 

recibían ventilación mecánica en una unidad de cuidados 

intensivos en el momento de desarrollar la bacteriemia por P. 

aeruginosa. La focalidad infecciosa más frecuente en estos 

pacientes fue la pulmonar (63%) (18 de 29), que como se comentará 

es una de las que se asocia con mayor mortalidad intrínsecamente. 

En todo caso, 14 de los 29 casos fallecieron lo que supone un 

48,2%. 

En los últimos años hemos asistido a la eclosión de una nueva 

entidad infecciosa causada por un retrovirus, el Virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), denominada Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). Se trata de un proceso 

caracterizado por una profunda inmunosupresión celular que se 

asocia a un alto número de infecciones oportunistas, si bien 

también se ha comprobado una cierta alteración de la inmunidad 

humoral en esta entidad. Precisamente es la inmunidad humoral la 

principal responsable de evitar la aparición de infecciones 
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bacterianas como son por BGN y por lo tanto por P. aeruginosa. 

Por lo tanto, en infecciones como el SIDA puede encontrarse un 

aumento mas o menos importante de infecciones bacterianas como 

las producidas por Streptoccocus pneumoniae o incluso P. 

aeruginosa pero, evidentemente, éstas quedan en un segundo 

término ante otras infecciones oportunistas mucho más frecuentes 

en este síndrome. En nuestra serie de un total de 360 casos de 

SIDA diagnosticados en el Hospital Cllnic hasta el 30 de Junio de 

1989, 7 de ellos presentaron una bacteriemia por P. aeruginosa de 

los que fueron éxitus 5 ( 71,4%). Estos datos, al compararlos con 

los de referencia son estadísticamente significativos (p<0,001). 

Quedarla una miscelánea de alteraciones o patologías sobre las 

que apareció la bacteriemia: aplasia medular en 21 pacientes de 

los que fallecieron el 47,6%, 2 pacientes sometidos a 

radioterapia sin que falleciera ninguno de ellos,. 4 pacientes 

drogadictos (no SIDA) de los que fallecieron 3 (75%) 

fundamentalmente a causa de una endocarditis bacteriémica por P, 

aeruginosa debido a su drogadicción, 16 pacientes eran 

politraumáticos de los que fallecieron 3 (18,7%), 19 pacientes 

eran diabéticos y fallecieron 8 de ellos (42,1%), 12 pacientes 

eran cirróticos falleciendo 2 de ellos (16,6%) y finalmente en 1 

paciente que no falleció la única condición de base que podía 

haber tenido importancia en la evolución de su bacteriemia fue el 

alcoholismo crónico. 
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TABLA XXVII. PATOLOGÍAS U OTRAS ALTERACIONES DE BASE QUE PUDIERAN INFLUIR 

CONDICIÓN 

NINGUNA 

ALCOHOLISMO CRÓNICO 

RADIOTERAPIA 

CIRROSIS HEPÁTICA 

POLTTRAUMATISMOS 

DIABETES MELLITUS 

CIRUGÍA 

APLASIA MEDULAR 

INTUBACIÓN Y 

M Mt 

N 

26 

1 

2 

12 

16 

19 

39 

21 

29 

PRONOSTICO (*). 

MORTALIDAD/% 

3/11,5 

0 

0 

2/16,6 

3/18,7 

8/42,1 

18/46,1 

10/47,6 

14/48,2 

ODDS RATIO 

1 

-

-

1,53 

1,76 

5,57 

6,5 

6,96 

7,15 

x^ 

0,1 

0,4 

5,5 

8,5 

7,5 

8,6 

P 

0,67 

0,51 

0,01 

0,003 

0,006 

0,003 
VENTILACIÓN MECÁNICA 

TRASPLANTES: 

- MEDULA OSEA 14 

- RENAL 15 

NEOPLASIAS: 135 

- LEUCEMIA 58 

- LINFOMA 23 

- NEOPLASIA SOLIDA 54 

CONCOMITANTE: 

- CORTICOIDES 

- CnOSTATICOS 

INSUFICIENCIA RENAL 

HEMODIALISIS 

SIDA (&) 

75 

91 

34 

6 

7 

7/50 

5/33,3 

71/52,5 

37/63,7 

11/47,8 

23/42,5 

41/54,6 

49/53,8 

20/58,8 

4/66,6 

5/71,4 

7,66 

3,83 

8,5 

13,5 

7 

5,6 

7,17 

2,8. 

14 

19 

7,8 

7,7 

0,007 

0,09 

0,0001 

0,000009 

0,005 

0,005 

9,24 

8,94 

10,9 

15 

19 

14 

14,6 

13 

8,6 

10 

0,0001 

0,0001 

0,0002 

0,003 

0,001 
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(CONTINUACIÓN TABLA XXVII). 

ADVP (#) 4 3/75 23 8,7 0,003 

(*) El numero t o t a l s e r á muy s u p e r i o r a 274 pues to que l a mayoría de 
p a c i e n t e s t e n í a n mas de una a l t e r a c i ó n de base que podia i n f l u i r en e l 
p r o n ó s t i c o . 
(&) SIDA es l a a b r e v i a t u r a de Síndrome de Inmunodeficiencia Adqui r ida . 
(#) ADVP e s l a a b r e v i a t u r a de Adicto a Drogas por Via P a r e n t e r a l . 

Una v e z a n a l i z a d o e x t e n s a m e n t e e s t e d e s g l o s e d e p a t o l o g í a s o 

c o n d i c i o n e s q u e p u d i e r a n s e r p r e d i s p o n e n t e s a l d e s a r r o l l o d e u n a 

b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa, s e r e a l i z ó un e s t u d i o a s i g n a n d o a 

c a d a p a c i e n t e u n a s o l a a l t e r a c i ó n d e b a s e , l a q u e f u e c o n s i d e r a d a 

como más i m p o r t a n t e . En p r i m e r l u g a r s e c o n s i d e r ó a l o s 5 8 

p a c i e n t e s l e u c é m i c o s , d e s p u é s a l o s q u e p r e s e n t a b a n un l i n f o m a , 

n e o p l a s i a s ó l i d a , t r a s p l a n t e d e m é d u l a o s e a , t r a s p l a n t e 

r e n a l , . . . y a s i h a s t a l o s 274 t o t a l e s . La T a b l a XXVII I r e c o g e 

e s t o s d a t o s , l a m o r t a l i d a d r e l a t i v a , e l v a l o r d e l Odds r a t i o , c h i 

c u a d r a d o y v a l o r d e p p a r a c a d a c a t e g o r í a ( v e r f i g . 1 2 ) . 
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TABLA XXVIII. ALTERACIONES O PATOLOGÍAS PREDISPONENTES A LA BACTERIEMIA. 

ALTERACIÓN 

NINGUNA 

TRASPLANTE DE 
MEDULA OSEA 

TRASPLANTE RENAL 

OTRAS 

NEOPLASIA SOLIDA 

LINPOMA 

LEUCEMIA 

TOTAL 

NZ% 

26/9,5 

6/2,2 

15/5,5 

73/26,6 

53/19,3 

23/8,4 

58/21,2 

MORTALIDAD/% 

3/11,5 

2/33,3 

5/33,3 

27/37 

22/41,5 

11/47,8 

37/63,8 

117 

ODDS RATIO 

1 

3,8 

3,8 

4,5 

5,4 

7 

13 

x* 

1,7 

2,8 

5,8 

7,2 

7,8 

19,6 

P 

0,1 

0,09 

0,01 

0,007 

0,005 

0,000009 
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FIG. 12 PATOLOGÍAS DE BASE 
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2.2.12. FOCALIDAD INFECCIOSA RESPONSABLE DE LA BACTERIEMIA. 

En aproximadamente una cuarta parte de los episodios, no pudo 

identificarse una focalidad infecciosa como responsable primaria 

de la bacteriemia. Efectivamente, en 70 episodios de los 274 

(25,5%) el foco de la bacteriemia fue considerado desconocido; la 

mitad de ellos fallecieron (35). En 24 ocasiones la focalidad 

clínica fue un catéter endovascular, siendo la mortalidad en esta 

ocasión del 16,7% (4 de los 24). La piel y partes blandas fueron 

el foco infeccioso en 24 ocasiones falleciendo 10 de ellas 

(41,7%). Del total de 55 ocasiones en que se consideró el pulmón 

como foco de origen de la bacteriemia, 35 terminaron en "exitus" 

lo que supone un 63,6%, y de las 62 ocasiones en que el foco era 

urinario (la mayoría de ocasiones post manipulaciones urológicas 

o en pacientes portadores de sondas) tan solo fallecieron 14 

(22,6%). Finalmente queda un grupo de miscelánea en el que se 

agrupan diferentes focalidades clínicas que pudieron comprobarse 

en los restantes 39 episodios de los que fueron "exitus" 19 

(48,7%). Estas diferentes focalidades asi como las del grupo 

miscelánea y sus respectivas mortalidades queda reflejada en la 

Tabla XXIX y en la figura 13. 

A la variable catéter, por ser la de menor mortalidad, se le 

asignó un valor de "Odds ratio" igual a 1 y comparamos el resto 

de variables con ésta. Para la variable de foco desconocido el 

"Odds ratio" o riesgo relativo de fallecer respecto al que tiene 

la variable catéter, fue de 5 con un valor de p<0,00423; para la 

focalidad piel y partes blandas el "Odds ratio" fue de 3,57 y el 
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valor de p correspondiente inferior a 0,056. El "Odds ratio" para 

el foco pulmonar fue de 8.75 con una p<0,000123; para el foco 

rinón y vias urinarias fue de 1.45 y la p<0,54 (no 

significativo), y para el grupo de otras variables fue de 4,75 y 

la p<0,010. 

TABLA XXIX. POCALIDADES INFECCIOSAS RESPONSABLES DE LA BACTERIEMIA. 

FOCALIDAD 

CATÉTER VASCULAR 

RIÑON Y VÍAS 
URINARIAS 

PARTES BLANDAS 

OTRAS 

DESCONOCIDA 

PULMONAR 

TOTAL 

N/% 

24/8,8 

62/22,6 

24/8,8 

39/14,2 

70/25,5 

55/20.1 

.274 

MORTALIDAD/% 

4/16,7 

14/22,6 

10/41,7 

19/48,7 

35/50 

35/63,6 

117 

ODDS RATIO 

1 

1,4 

3,5 

4,7 

5 

8,75 

í 

0,3 

3,6 

6,5 

8,1 

14 

P 

0,5 

0,05 

0,01 

0,004 

0,0001 

Una vez conocidos estos valores y con fines de estudio 

estadístico las diferentes focalidades se unieron en 2 grupos; en 

un grupo denominado de focos de "bajo riesgo" quedaron incluidos 

todos los episodios que tuvieron una focalidad urinaria o a 

partir de un catéter pues éstas dos eran las de menor mortalidad 

relativa. Este grupo quedó formado por 86 episodios de los que 

fueron éxitus 18, es decir, un 20,9%. Por otro lado, el grupo de 

"alto riesgo" incluyó al resto de episodios (focalidades 
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p u l m o n a r e s , d e s c o n o c i d a s , de p i e l y p a r t e s b l a n d a s y e l g rupo 

m i s c e l á n e a ) , p o r l o t a n t o , 198 de l o s que f a l l e c i e r o n 99 ( 5 2 , 7 % ) . 

Al r e a l i z a r e l a n á l i s i s e s t a d í s t i c o u n i v a r i a d o e n t r e l a 

p r o b a b i l i d a d de f a l l e c e r l o s e p i s o d i o s con un f o c o d e " b a j o 

r i e s g o " f r e n t e a l o s d e " a l t o r i e s g o " l a d i f e r e n c i a f u e 

e s t a d í s t i c a m e n t e muy s i g n i f i c a t i v a (p<0,00000086) ( T a b l a XXX). 

TABLA XXX. DISTRIBUCIÓN ENTRE POCALIDADES DE "ALTO" Y "BAJO" RIESGO. 

F0CALIDAD N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

DE "BAJO RIESGO" (*)86/31,4 18/20,9 1 

DE "ALTO RIESGO" 188/68,6 99/52,7 4,2 24 0,000001 

TOTAL 274 117 

(*) Incluye: riñon y vías urinarias mas catéter endovascular. 
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FIG.13 FOCALIDADES INFECCIOSAS 
RESPONSABLES DE LA BACTERIEMIA 

100 

YZ7 

RVU PARTES BLANDAS OTRAS DESCONOCIDA PULMÓN 

FOCALIDADES 

IN DE CASOS MORTALIDAD (%) 

(') CV:CATETER VASCULAR 
(8) RVU:RIÑON Y VÍAS URINARIAS 

208 



2.2.13. APARICIÓN DE METÁSTASIS. 

El desarrollo de metástasis sépticas en el curso de una sepsis 

por BGN es otra de las variables que clásicamente se citan en la 

literatura como uno de los factores que se asocia con un peor 

pronóstico evolutivo. 

En el presente estudio en el 85% de las bacteriemias (233 

casos) no se pudo detectar ninguna focalidad metastásica pero si 

en el 15% restante (41 casos). De estos 41 casos, en 18 de ellos 

hubo comprobación microbiológica y fallecieron 15 (83,3%), de los 

restantes 23 en que la metástasis se diagnosticó clínicamente 

pero sin obtener comprobación microbiológica, fallecieron 16 

(69,6%) siendo esta diferencia estadísticamente no significativa 

(p<0,3). 

La distribución de los 41 casos de metástasis por focalidades 

fue la siguiente: 10 en piel y partes blandas (ectima gangrenoso) 

con una mortalidad del 70% (7 de 10), 18 en pulmón con una 

mortalidad del 83,3% (15 de 18), 2 en riñon y vías urinarias y 

una miscelánea de los 11 casos restantes con localizaciones como 

las meninges, hueso,... y una mortalidad del 63% (7 de 11) (Tabla 

XXXI y fig. 11). 
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3,1 

4,4 

4,9 

3,3 

0,07 

0,03 

0,0001 

0,06 

TABLA XXXI. DISTRIBUCIÓN DE LAS METÁSTASIS. 

LOCALIZACION N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X-

NO METÁSTASIS 233/85 86/36,9 1 

OTRAS 11/4 7/63,6 2,9 

PARTES BLANDAS 10/3,6 7/70 3,9 

PULMÓN 18/6,6 15/83,3 8,5 

RIÑON 2/0,7 2/100 8,5 

TOTAL 274 117 

Una vez comprobada l a a l t a m o r t a l i d a d de l a s m e t á s t a s i s 

i n d e p e n d i e n t e m e n t e d e l a f o c a l i d a d o d e s i s e c o m p r o b a b a 

m i c r o b i o l ó g i c a m e n t e o n o , comparamos l a m o r t a l i d a d d e l g rupo de 

l o s 41 c a s o s con m e t á s t a s i s f r e n t e a l a de l o s 233 s i n m e t á s t a s i s 

o b t e n i e n d o u n v a l o r d e " c h i " c u a d r a d o d e 2 1 , 3 4 1 q u e s e 

c o r r e s p o n d e con un v a l o r de p<0 .0000039 , e s d e c i r , l a d i f e r e n c i a 

fue e s t a d í s t i c a m e n t e muy s i g n i f i c a t i v a c o r r o b o r a n d o l a i d e a de 

que e l d e s a r r o l l o de m e t á s t a s i s s é p t i c a s en e l c u r s o d e u n a 

b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa e s t á a s o c i a d o a un mal p r o n ó s t i c o 

e v o l u t i v o ( T a b l a XXXII). 

TABLA XXXII. INCIDENCIA DE METÁSTASIS. 

METÁSTASIS 

NO 

SI 

N/% 

233/85 

41/15 

MORTALIDAD/% 

86/36,9 

31/75,6 

117 

ODDS RATEO 

1 

5,2 

£ 

21 21 0,000003 

210 



2.2.14 TRATAMIENTO ADECUADO. 

P a r a c a d a e p i s o d i o d e b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa. s e v a l o r ó 

s i e l t r a t a m i e n t o e r a a d e c u a d o o i n a d e c u a d o e n f u n c i ó n d e l o s 

c r i t e r i o s e x p u e s t o s e n l a s e c c i ó n d e P a c i e n t e s y M é t o d o s . 

En un t o t a l d e 171 e p i s o d i o s s e c o n s i d e r ó q u e e l t r a t a m i e n t o 

e f e c t u a d o e r a a d e c u a d o ; d e é s t o s , 45 f a l l e c i e r o n l o q u e s u p o n e un 

2 6 , 3 % m i e n t r a s q u e d e l o s 103 c a s o s e n q u e e l t r a t a m i e n t o no f u e 

c o n s i d e r a d o a d e c u a d o f u e r o n " e x i t u s " u n t o t a l d e 72 p a c i e n t e s l o 

q u e s u p o n e u n 6 9 , 9 % d e l t o t a l . E s t a s d i f e r e n c i a s f u e r o n 

e s t a d í s t i c a m e n t e muy s i g n i f i c a t i v a s ( p < 0 , 0 0 0 0 0 1 ) ( T a b l a XXXII I y 

f i g . 1 4 ) . 

TABLA XXXIII. TRATAMIENTO ADECUADO. 

N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ 

SI 171/62,4 45 /26 ,3 1 

NO 103/37,6 72 /69 ,9 6 ,5 49 

TOTAL.... .274 117 

'P 

0,000001 
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FIG. 14 TRATAMIENTO ADECUADO 

P<0,000001 

INADECUADO 103 
38% 

ADECUADO 171 
62% 

N. DE CASOS 

INADECUADO 
69 

ADECUADO 
26 

MORTALIDAD {%} 
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2.2.15. CIFRA DE LEUCOCITOS. 

Tal como señalé anteriormente del total de 274 episodios 

totales, se pudieron evaluar la cifra de leucocitos en 270. 

Definimos leucopenia como todas aquellas determinaciones que 

o 
estuvieran por debajo de los 4000 leucocitos/ mm ; de igual 

forma, y para el propósito de este estudio, definimos como 

leucocitosis importante a las determinaciones que superaran los 

3 
20.000 elementos / mm . En 95 ocasiones la cifra de leucocitos 

3 
era inferior a 4000/ mm de los que fallecieron 52 (54,7%) y en 

42 la cifra era superior a 20000 falleciendo 20 de ellos (47,6%). 

Casos con cifras de leucocitos entre los 4000 y los 20.000 

contabilizamos 133 falleciendo un total de 43 (32,3%). En esta 

aproximación general observamos que el peor pronóstico lo 

tendrían los casos que presentaran una leucopenia (54,7%) 

seguidos de los casos con una importante leucocitosis (47,6%). Al 

agrupar estos dos apartados y compararlos con el grupo de los 

casos con cifras de leucocitos entre 4000 y 20.000 comprobamos 

que de los 137 resultantes del primer grupo, 72 (52,6%) 

fallecieron por tan solo 43 (32,3%) del total de 133 del segundo 

grupo, siendo esta diferencia estadísticamente significativa 

(p<0,0008) (Tabla XXXIV). 
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TABLA XXXIV. CIFRA DE LEUCOCITOS. 

LEUCOCITOS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

Entre 4000 y 133/49,3 43/32,3 1 
20000/mm3 

Menos de 4000 o 137/50,7 72/52,6 2,3 11,2 0,0007 
mas de 20000/mm 

TOTAL 270 115 

2.2.16. CIFRA DE GRANULOCITOS. 

Si consideramos la cifra de leucocitos como marcador de la 

inmunidad y como indicador de la susceptibilidad de un paciente a 

padecer una infección por diversos gérmenes bacterianos, la cifra 

de granulocitos nos permitirá conocer de forma más sutil el 

verdadero alcance de estas premisas, dado que son precisamente 

los granulocitos, dentro del conjunto de leucocitos, las células 

mas importante en el sistema defensivo frente a infecciones por 

organismos como P. aeruginosa.. 

Del total de 270 casos que tuvimos oportunidad de evaluar, 77 

(28,5%) presentaron en el momento de la bacteriemia valores 
q 

totales de granulocitos inferiores a 500 elementos / mm , de los 

que fallecieron 49 (63,6%), mientras que por el contrario de los 
o 

193 restantes con cifras de granulocitos superiores a 500 / mm 

tan solo fallecieron 66 (34,2%). Esta diferencia, al llevar a 

cabo el análisis estadístico univariado, resultó ser altamente 

significativa (p<0,00001) (Tabla XXXV). 
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TABLA XXXV. CIFRA DE GaRANULOCITOS. 

GRANULOCIT06 N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X~ £ 

Mas de 500/mm3 193/71,5 66/34,2 1 

Menos de 500/mm3 77/28,5 49/63,6 3,36 19 0,00001 

TOTAL 270 115 

2.2.17. RECUPERACIÓN DE LA LEUCOPENIA (EN SU CASO) . 

La leucopenia es una de las variables que más frecuentemente 

se citan en la literatura sobre los factores pronósticos de 

cualquier tipo de sepsis como signo de mal pronóstico. Con esta 

variable no tan solo quisimos conocer la importancia de la 

leucopenia y la granulopenia per se como factor pronóstico de la 

bacteriemia por P. aeruginosa, sino que nuestra hipótesis inicial 

fue estudiar si influía en el pronóstico la recuperación o no de 

la leucopenia en los casos en que ésta exista. 

De los 274 casos recopilados, en 4 de ellos no se pudo obtener 

por diferentes razones los datos analíticos periféricos de la 

serie hematopoyética blanca. Del total de 270 casos restantes, 

176 no presentaron leucopenia en el momento de aparecer la sepsis 

ni en su evolución, falleciendo 64 de ellos (36,4%). De los 94 

episodios que ocurrieron en pacientes leucopénicos (menos de 4000 

q 

leucocitos / mm ) , 35 (37,2%) recuperaron la leucopenia 

(fallecieron tan solo 3 (8,5%) de los 35) mientras que los 59 

restantes no la recuperaron, y de estos últimos fallecieron 48 
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(81%). 

En definitiva, si agrupamos a los pacientes no leucopénicos o 

aun a los leucopénicos pero que son capaces de recuperar su 

déficit de leucocitos durante el transcurso del proceso 

infeccioso frente a los leucopénicos y que, son incapaces de 

recuperar sus cifras de leucocitos a la normalidad comprobamos 

que del total de 211 casos del primer grupo fallecieron tan solo 

el 31% en comparación a los 48 "exitus" del segundo grupo (81,4%) 

(p<0.000001) (Tabla XXXVI y fig. 15). Este es un resultado de 

gran importancia al poner de manifiesto que el indudable papel 

como factor de mal pronóstico que tiene la leucopenia en toda 

sepsis por BGN y especialmente por P. aeruginosa, no lo es tanto 

por su valor puntual en si, sino mas bien por la imposibilidad de 

recuperación en su caso. La importancia de la leucopenia en estos 

pacientes como factor pronóstico estará en relación directa con 

la persistencia de la misma. 

TABLA XXXVT. RECUPERACIÓN DE LA LEUCOPENIA. 

N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

NO LEUCOPENIA 211/78,1 67/31,8 1 
O RECUPERACIÓN. 

NO RECUPERACIÓN. 59/21,9 48/81,4 9,3 46 0,000001 

TOTAL 270 115 
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FIG. 15 LEUCOPENIA, TROMBOPENIA, 
ANEMIA E INSUFICIENCIA RENAL 

LEUCOPENIA^) TROMBOPENIA ANEMIA INSUF.RENAL 

VALORES ANALÍTICOS 

N. DE CASOS MORTALIDAD [%) 

(*) SOLO CONTABILIZA LEUCOPENIAS 
NO RECUPERADAS 
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2.2.18. CIFRA DE PLAQUETAS. 

La c i f r a de p l a q u e t a s en e l momento de l a b a c t e r i e m i a pudo 

d e t e r m i n a r s e en un t o t a l de 244 e p i s o d i o s . J u s t o l a m i t a d , 122 

c a s o s , s e c o n s i d e r a r o n como p l a q u e t o p é n i c o s ( c i f r a i n f e r i o r a 

1 0 0 . 0 0 0 p l a q u e t a s / mm ) . La m o r t a l i d a d e n t r e l o s c a s o s 

p l a q u e t o p é n i c o s fue d e l 55,7% (68 de 122) p o r un t o t a l de 30,3% 

(37 de 122) en e l g rupo de l o s e p i s o d i o s no p l a q u e t o p é n i c o s . E l 

a n á l i s i s u n i v a r i a d o d e e s t a d i f e r e n c i a m o s t r ó s e r 

e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v o (p<0 ,0001 ) ( T a b l a XXXVII y f i g . 

1 5 ) . 

PLAQUETAS 

Superior a 
100.000/mm3 

Inferior a 
100.000/mm3 

TOTAL. . . . 

TABLA XXXVII. CIFRA DE PLAQUETAS. 

N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO 

122/50 37/30,3 1 

X¿ 

122/50 

.244 

68/55,7 

105 

2 ,8 16 0,00006 

2.2.19. CIFRA DE HEMOGLOBINA. 

La c i f r a d e h e m o g l o b i n a (HB) f u e o t r a d e l a s v a r i a b l e s 

b i o l ó g i c a s que s e v a l o r a r o n en e s t e e s t u d i o . Pudo d e t e r m i n a r s e en 

un t o t a l de 268 c a s o s d e l t o t a l de 2 7 4 . 

Al e s t u d i a r l a m o r t a l i d a d según g r u p o s en f u n c i ó n de d i s t i n t a s 

c a t e g o r í a s d e l v a l o r d e l a h e m o g l o b i n a s e o b t u v i e r o n l o s 

s i g u i e n t e s r e s u l t a d o s : 31 c a s o s con HB i n f e r i o r a 7 , 5 g r / d i con 
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u n a m o r t a l i d a d d e l 4 1 , 9 % ( 1 3 d e 3 1 ) , 66 c o n HB e n t r e 7 , 5 y 9 , 0 g r 

/ d i d e l o s q u e f a l l e c i e r o n 43 ( 6 5 , 2 % ) , 79 c o n HB e n t r e 9 , 0 y 

1 0 , 5 g r / d i c o n u n a m o r t a l i d a d d e l 4 5 , 6 % ( 3 6 d e 7 9 ) , 70 c o n HB 

e n t r e 1 0 , 5 y 1 3 , 0 g r / d i y u n a m o r t a l i d a d d e l 2 8 , 6 % ( 20 d e 7 0 ) 

y f i n a l m e n t e 22 e p i s o d i o s c o n u n a HB s u p e r i o r a 13 g r / d i d e l o s 

q u e t a n s o l o f a l l e c i ó 1 p a c i e n t e ( 4 , 5 % ) ( T a b l a X X X V I I I ) . 

TABLA XXXVIII. DISTRIBUCIÓN m LOS VALORES DE HEMOGLOBPiA. 

HEMOGLOBINA N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

1 

8,4 5,4 0 ,01 

15,1 9 ,2 0,002 

17,5 12,4 0,0004 

39 24 0,00001 

(*) Los v a l o r e s numéricos i nd i can gramos / d i . 

A l e s t u d i a r e s t o s r e s u l t a d o s s e o b s e r v a un p e o r p r o n ó s t i c o e n 

g e n e r a l e n l o s p a c i e n t e s a n é m i c o s ; e s t a s d i f e r e n t e s c a t e g o r í a s s e 

a g r u p a r o n e n 2 , u n a e n l a q u e i n c l u í a t o d o s l o s c a s o s c o n a n e m i a 

i m p o r t a n t e ( c i f r a d e HB i n f e r i o r a 1 0 , 5 g r / d i ) y l a o t r a q u e 

r e c o p i l a b a l o s p a c i e n t e n o a n é m i c o s o c o n v a l o r e s d e HB 

d i s c r e t a m e n t e a l t e r a d o s ( c i f r a s u p e r i o r a 1 0 , 5 g r / d i ) . E s t a s 

d o s c a t e g o r í a s , f i n a l m e n t e s e c o m p a r a r o n m e d i a n t e a n á l i s i s 

u n i v a r i a d o o b t e n i é n d o s e u n a d i f e r e n c i a e s t a d í s t i c a m e n t e muy 

SUPERIOR A 13 (*) 22 /8 ,2 1/4,5 

ENTRE 10,5 Y 13 70 /26 ,1 20/28,6 

INFERIOR A 7,5 31/11 ,6 13/41,9 

ENTRE 9 Y 10,5 79/29 ,5 36/45,6 

ENTRE 7,5 Y 9 66/24 ,6 43/65,2 

TOTAL 268 113 
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s i g n i f i c a t i v a ( p < 0 . 0 0 0 0 0 3 6 ) ( T a b l a XXXIX y f i g . 1 5 ) . 

TABLA XXXIX. CIFRA DE HEMOGLOBINA. 

HEMOGLOBINA N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

SUPERIOR A 10,5 (*) 92 /34 ,3 21/22,8 1 

INFERIOR A 10,5 176/65,7 92/52,3 3,7 21 0,000003 

TOTAL 268 113 

(*) Los v a l o r e s numéricos i nd i can gramos / d i . 

2.2.20. CIFRA DE CREATININA SÉRICA. 

P a r a e l p r o p ó s i t o de e s t e e s t u d i o s e tomó e l v a l o r de l a 

c r e a t i n i n a s é r i c a como e l m a r c a d o r de l a e x i s t e n c i a o no d e 

i n s u f i c i e n c i a r e n a l . De l t o t a l d e 274 e p i s o d i o s , en 266 p u d o 

o b t e n e r s e e l v a l o r de e s t a v a r i a b l e . 

E s t o s 268 e p i s o d i o s s e d i v i d i e r o n en d i f e r e n t e s c a t e g o r í a s en 

func ión de l a s e v e r i d a d de su i n s u f i c i e n c i a r e n a l en e l c a s o de 

que é s t a e x i s t i e r a . Un p r i m e r g r u p o d e 188 c a s o s ( 7 0 , 7 % d e l 

t o t a l ) e s t a b a formado p o r l o s c a s o s s i n i n s u f i c i e n c i a r e n a l , e s 

d e c i r , con c r e a t i n i n a s é r i c a i n f e r i o r a 1,5 mg / d i ; de é s t o s , 

f a l l e c i e r o n 70 p a c i e n t e s ( 3 7 , 2 % ) . En un s e g u n d o g r u p o s e 

i n c l u y e r o n 34 c a s o s con una c r e a t i n i n a que o s c i l a b a e n t r e 1,5 y 

2 , 5 mg / d i cuya m o r t a l i d a d fue d e l 50% (17 de 3 4 ) ; 17 c a s o s s e 

i n c l u y e r o n en e l t e r c e r grupo con c r e a t i n i n a s que van de 2 , 5 a 

4 , 0 mg / d i y una m o r t a l i d a d d e l 58,8% (10 de 1 7 ) , y f i n a l m e n t e 

un c u a r t o g rupo de c a s o s con c r e a t i n i n a s s u p e r i o r e s a 4 mg / d i 
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q u e i n c l u y ó a 27 c a s o s y u n a m o r t a l i d a d d e l 5 5 , 6 % ( 1 5 d e 2 7 ) 

( T a b l a X L ) . 

TABLA XL. DISTRIBUCIÓN DE LOS VALORES DE CREATININA SÉRICA. 

CREATININA N/% MORTALIDAD/% ODD RATIO X- P 

INFERIOR A 1,5 (*) 188/70,7 70/37,2 1 

ENTRE 1,5 Y 2 ,5 34/12,8 17/50 1,6 1,9 0 , 1 

SUPERIOR A 4 27/10,2 15/55,6 2 ,1 3,3 0,06 

ENTRE 2 ,5 Y 4 17/6 ,4 10/58,8 2,4 3 0,08 

TOTAL 266 112 

(*) Las c i f ras expresan valores en mg/ d i . 

En e l a n á l i s i s de e s t o s g r u p o s p a r e c e o b s e r v a r s e una mayor 

m o r t a l i d a d e n t r e l o s p a c i e n t e s con i n s u f i c i e n c i a r e n a l que e n t r e 

l o s que no l a p a d e c e n ; p o r o t r o l a d o no s e d e t e c t a n i m p o r t a n t e s 

v a r i a c i o n e s e n t r e l o s d i f e r e n t e s s u b g r u p o s de l a i n s u f i c i e n c i a 

r e n a l p o r l o q u e s e c o m p a r a r o n e n t r e s i 2 g r u p o s : n o 

i n s u f i c i e n c i a r e n a l f r e n t e a i n s u f i c i e n c i a r e n a l . 

La m o r t a l i d a d g l o b a l en e l g rupo de no i n s u f i c i e n c i a r e n a l 

a s c e n d i ó a l 37 ,2% (70 de 188) p o r e l 5 3 , 8 % d e l g r u p o c o n 

i n s u f i c i e n c i a r e n a l ( 4 2 d e 7 8 ) . E s t a d i f e r e n c i a f u e 

e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a (p<0 ,0125) (Tab la XLI y f i g . 1 5 ) . 
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TABLA XLI. CIFRA DE CREATININA. 

CREATININA N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

INFERIOR A 1,5 (*) 188/70,7 70/37,2 1 

SUPERIOR A 1,5 78 /29 ,3 42/53,8 1,9 6 ,2 0,012 

TOTAL 266 112 

(*) Las c i f r a s expresan v a l o r e s en mg/ d i . 

2.2.21. "EXITUS LETALIS" EN EL TRANSCURSO DE LQS 2 PRIMEROS 

DÍAS DE SEPSIS. 

E s t a v a r i a b l e pudo s e r e s t u d i a d a en l o s ú l t i m o s 141 c a s o s dado 

q u e n o f u e r e c o g i d a p r o s p e c t i v a m e n t e e n l o s r e s t a n t e s 1 3 3 

p r i m e r o s c a s o s . De e s t o s 141 e p i s o d i o s f u e r o n " e x i t u s " 5 1 

p a c i e n t e s l o que supone un 36%; 23 de l o s 51 (45,1%) f a l l e c i e r o n 

a n t e s de t r a n s c u r r i d a s l a s p r i m e r a s 48 h o r a s d e s e p s i s ; l o s 

r e s t a n t e s 28 p a c i e n t e s (54,9%) f a l l e c i e r o n d e s p u é s de l o s 2 d í a s 

d e i n i c i a d o e l p r o c e s o i n f e c c i o s o . En v i s t a d e e s t a a l t a 

m o r t a l i d a d en l a s p r i m e r a s h o r a s d e l p r o c e s o ( c a s i l a m i t a d 

d e n t r o de l a s p r i m e r a s 24 h o r a s ) s e d e d u c e q u e en un a l t o 

p o r c e n t a j e d e c a s o s e l " e x i t u s " o c u r r i ó a n t e s d e c o n o c e r e l 

a g e n t e e t i o l ó g i c o r e s p o n s a b l e d e l c u a d r o s é p t i c o . 

2.2.22. HEMOCULTIVOS A LOS 3 DÍAS DE LA SEPSIS. 

Del t o t a l de 274 e p i s o d i o s de b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa, a 

un t o t a l de 116 c a s o s s e l e s p r a c t i c ó 2 h e m o c u l t i v o s de c o n t r o l 

a l t e r c e r d í a de i n i c i a d o e l p r o c e s o i n f e c c i o s o con e l f i n de 
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comprobar si persistía la bacteriemia. De estos 116 casos, en 109 

los hemocultivos fueron negativos y de ellos en 25 ocasiones 

(22,9%) el paciente fue éxitus; mientras que en los 7 restantes 

casos 4 de ellos finalmente fallecieron (57,1%) (p<0,042). La 

diferencia es estadísticamente significativa apuntando el hecho 

de que la persistencia de la bacteriemia está asociada a un peor 

pronóstico (Tabla XLII). No obstante, a pesar de ser una serie 

relativamente amplia (116 casos), seria necesario tener un número 

más elevado de casos para corroborar este dato con mayor 

contundencia. 

TABLA XLII. HEMOCULTIVOS A LOS 3 DÍAS DE LA SEPSIS. 

HEMOCULTIVOS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

NEGATIVOS 109/93 25/22,9 1 

POSITIVOS 7/7 4/57,1 4,48 4,10 0,042 

TOTAL 116 29 

2.2.23. TIEMPO EN POSITIVIZARSE EL HEMOCULTIVO. 

En todos los 274 casos se registró el tiempo transcurrido en 

días desde que se practicó el hemocultivo hasta que se observó el 

crecimiento de P. aeruginosa. En el transcurso de las primeras 24 

horas después de la toma del hemocultivo se positivizaron en un 

total de 28 episodios (10,2%) de los que fallecieron 12 (42,9%); 

durante el transcurso del segundo dia 119 episodios (43,4%) con 

una mortalidad del 48,7%); en el tercer dia 64 con 26 "exitus" 

(40,6%); en el cuarto día 20 con 4 "exitus" (20%) y finalmente 
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l o s c a s o s e n q u e l o s h e m o c u l t i v o s s e p o s i t i v i z a r o n d e s p u é s d e l 

c u a r t o d i a f u e r o n 43 d e l o s q u e f a l l e c i e r o n 17 ( 3 9 , 5 % ) . 

A l i n c l u i r e n u n mismo g r u p o t o d o s l o s e p i s o d i o s e n q u e e l 

h e m o c u l t i v o s e p o s i t i v i z ó e n e l t r a n s c u r s o d e l a s p r i m e r a s 48 

h o r a s s e o b t i e n e un t o t a l d e 147 c a s o s d e l o s q u e f a l l e c i e r o n e l 

4 7 , 6 % ( 7 0 d e 1 4 7 ) , m i e n t r a s q u e e n e l g r u p o r e s t a n t e c o m p u e s t o 

p o r t o d o s l o s e p i s o d i o s c u y o s h e m o c u l t i v o s s e p o s i t i v i z a r o n 

d e s p u é s d e l a s 4 8 h o r a s l a m o r t a l i d a d f u e d e l 37% ( 4 7 d e 1 2 7 ) . La 

d i f e r e n t e m o r t a l i d a d a l c o m p a r a r e s t o s d o s g r u p o s n o e s 

e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a c o n u n v a l o r d e p < 0 , 0 7 ( T a b l a 

X L I I I ) . 

TABLA XLIII . TIEMPO TRANSCURRIDO EN POSITIVIZARSE LOS HEMOCULTIVOS. 

TIEMPO N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X^ P 

MAS DE DOS DÍAS 127/46,4 47/37 1 

PRIMEROS 2 DÍAS 147/53,6 70/47,6 1,5 3,1 0,07 

TOTAL 274 117 

2.2.24 PORCENTAJE DE HEMOCULTIVOS POSITIVOS DEL NUMERO TOTAL 

DE PRACTICADOS EN CADA EPISODIO. 

En la práctica clínica, ante un episodio febril en el que se 

sospecha una posible bacteriemia, el médico responsable del 

paciente suele indicar la práctica de 2 hemocultivos que se 

obtienen simultáneamente uno de cada brazo o de un mismo brazo si 

bien entonces separada cada extracción sanguinea por un tiempo de 
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unos 30 minutos. De esta forma se aumenta la posibilidad de 

aislar un germen de la sangre aun en procesos en los que la 

bacteriemia, si existe, no es permenente (neumonías, infecciones 

urinarias,...) y por otro lado, nos permite obviar los casos en 

que el germen aislado es producto de una contaminación Ej. S. 

epidermidis en un solo hemocultivo de dos practicados. 

En el presente estudio se recogió ante cada episodio de 

bacteriemia por P. aeruginosa el número de hemocultivos 

practicados asi como el porcentaje de ellos que resultaron ser 

positivos. De los 274 casos, en 178 el 100% de los hemocultivos 

practicados fueron positivos y de ellos fallecieron 83, es decir, 

el 46,6%; mientras que en los restantes 96 casos no todos los 

hemocultivos practicados en cada episodio fueron positivos, de 

éstos fallecieron 34 (35,4%). La diferencia de mortalidad entre 

ambos grupos no es estadísticamente significativa (p<0,07) (Tabla 

XLIV). 

TABLA XLIV. PORCENTAJE DE HEMOCULTIVOS POSITIVOS. 

HEMOCULTIVOS POSITIVOS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

NO TODOS 96/35 34/35,4 1 

TODOS (100%) 178/65 83/46,6 1,5 3,2 0,07 

TOTAL 274 117 

2.2.25 ADMINISTRACIÓN DE ANTIBIÓTICOS PREVIOS AL DESARROLLO DE 

LA BACTERIEMIA. 
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Otra variable clínica recogida en estos 274 episodios de 

bacteriemia por P. aeruginosa fue el comprobar si en los 4 días 

previos al desarrollo de la bacteriemia el paciente recibió 

antibióticos, y en su caso, si éstos eran efectivos frente a la 

cepa de P. aeruginosa posteriormente identificada. El criterio 

para aceptar que un antibiótico era efectivo se basó en el 

estudio microbiológico de sensibilidad por el método de Kirby-

Bauer y por el método de la microdilución en medio liquido (CIM). 

Del total de 274 casos, 134 (48,9%) no hablan recibido ningún 

antibiótico en los 4 dias previos al desarrollo de la 

bacteriemia; de éstos fallecieron 56 (41,8%), mientras que de 

los 140 restantes que si recibieron algún antibiótico, 

fallecieron 61 (43,6%). Al analizar la mortalidad entre ambos 

grupos las diferencias no fueron estadísticamente significativas 

(p<0,76). De estos 140 episodios en que recibieron antibióticos 

previos, en 58 ocasiones se consideraron que éstos eran activos a 

la cepa de P. aeruginosa aislada posteriormente y de ellos 28 

fallecieron (48,3%), y de las 82 ocasiones en que los 

antibióticos utilizados no se consideraron activos frente a la 

cepa aislada fallecieron 33 (40,2%). Nuevamente, la diferencia de 

mortalidad entre los que recibieron antibióticos activos frente a 

los que recibieron antibióticos no activos, no fue 

estadísticamente significativa (p<0,3) (Tabla XLV). 
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TABLA XLV. ANTIBIÓTICOS PREVIOS AL DESARROLLO DE LA BACTERIEMIA. 

ANTIBIÓTICOS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X~ E 

S I , NO EFECTIVOS 82/29,9 33/40,2 1 

NO ANTIBIÓTICOS 134/48,9 56/41,8 1,06 0 ,05 0 ,8 

S I , EFECTIVOS 58/21,2 28/48,3 1,3 0,89 0 ,3 

TOTAL 274 117 

Una vez r e a l i z a d o s e s t o s c á l c u l o s s e e s t u d i ó l a p o s i b i l i d a d de 

q u e l o s p a c i e n t e s q u e r e c i b i e r o n a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s a l 

d e s a r r o l l o d e l a b a c t e r i e m i a t u v i e r a n u n a m a y o r o m e n o r 

p o s i b i l i d a d de p r e s e n t a r l a p o s i t i v i d a d de l o s h e m o c u l t i v o s de 

f o r m a mas t a r d í a e n r e l a c i ó n c o n l o s q u e n o r e c i b i e r o n 

a n t i b i ó t i c o s . Del t o t a l de 134 c a s o s en q u e no r e c i b i e r o n 

a n t i b i ó t i c o s , en 54 (40,3%) s e p o s i t i v i z a r o n l o s h e m o c u l t i v o s 

d e s p u é s de l a s 48 h o r a s de o b t e n i d a l a m u e s t r a d e s a n g r e ; 

m i e n t r a s que de l o s 140 c a s o s que h a b l a n r e c i b i d o a n t i b i ó t i c o s l a 

p o s i t i v i z a c i ó n de l o s h e m o c u l t i v o s d e s p u é s d e l a s 48 h o r a s 

o c u r r i ó en 73 ( 5 2 , 1 % ) . E s t a s d i f e r e n c i a s fue ron e s t a d í s t i c a m e n t e 

s i g n i f i c a t i v a s (p<0 ,04) ( T a b l a XLVI). Es d e c i r , p a r e c e r í a s e r que 

l a a d m i n i s t r a c i ó n de a n t i b i ó t i c o s p r e v i a m e n t e a l d e s a r r o l l o de l a 

b a c t e r i e m i a r e t a r d a r a l a p o s i t i v i z a c i ó n de l o s h e m o c u l t i v o s . 
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TABLA XLVI. USO DE ANTIBIÓTICOS PREVIOS A LA BACTERIEMIA Y 

TIEMPO EN POSITIVIZAR LOS HEMOCULTIVOS. 

USO DE ANTIBIÓTICOS N/% MAS DE 2 DIAS/% ODDS RATIO X- P 

NO ANTIBIOTIOOS 134/48,9 54 /40 ,3 1 

SI ANTIBIÓTICOS 140/51,1 73 /52 ,1 1,6 3 ,8 0,04 

TOTAL 274 127 

De i g u a l forma, s e e s t u d i ó l a p o s i b i l i d a d de que l o s p a c i e n t e s 

que h a b l a n r e c i b i d o a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s t u v i e r a n una mayor o 

menor p o s i b i l i d a d de que e l p o r c e n t a j e de h e m o c u l t i v o s p o s i t i v o s 

que p r e s e n t a b a n f u e r a d e l 100% r e s p e c t o a l o s que no r e c i b i e r o n 

a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s . De l o s 134 c a s o s q u e no r e c i b i e r o n 

a n t i b i ó t i c o s , 90 (67,2%) p r e s e n t a r o n e l 100% de l o s h e m o c u l t i v o s 

p o s i t i v o s y de l o s 140 que r e c i b i e r o n a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s , 88 

(62,9%) p r e s e n t a r o n e l 100% de l o s h e m o c u l t i v o s p o s i t i v o s . En 

e s t a o c a s i ó n , l a d i f e r e n c i a e n t r e ambos g r u p o s no f u e 

e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a ( p < 0 , 4 5 ) , con l o que p a r e c e s e r 

que l a a d m i n i s t r a c i ó n p r e v i a de a n t i b i ó t i c o s no m o d i f i c a e l que 

e l p o r c e n t a j e de h e m o c u l t i v o s p o s i t i v o s en l a b a c t e r i e m i a que s e 

d e s a r r o l l a r á s e a d e l 100% o no ( T a b l a XLVII) . 
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TABLA XLVTI. USO DJS ANTIBIÓTICOS PREVIOS A LA BACTERIEMIA Y PORCENTAJE 

DE HEMOCULTIVOS POSITIVOS. 

USO DE ANTIBIÓTICOS N/% TODOS POSmVOS/% ODDS RATIO X- P 

SI ANTIBIÓTICOS 140/51,1 88/62,9 1 

NO ANTIBIÓTICOS 134/48,9 90/67,2 1,2 0 ,5 0,45 

TOTAL 274 178 

2.2.26 TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL INGRESO HASTA LA APARICIÓN 

DE LA BACTERIEMIA. 

E s t a fue una v a r i a b l e que s o l o pudo s e r r e c o g i d a en 141 de l o s 

274 e p i s o d i o s . A n t e s de l o s 3 d í a s d e l i n g r e s o a p a r e c i ó l a 

b a c t e r i e m i a en 35 c a s o s (24,8%) de l o s que f a l l e c i e r o n e l 40% (14 

de 3 5 ) , e n t r e l o s 3 y l o s 5 d í a s 10 c a s o s con una m o r t a l i d a d d e l 

50%, e n t r e l o s 5 y 10 d i a s en 35 c a s o s y f a l l e c i e r o n 13 (37,1%) y 

d e s p u é s de l o s 10 d í a s d e l i n g r e s o en 61 c a s o s (43,3%) con una 

m o r t a l i d a d d e l 3 1 , 1 % . Una vez o b t e n i d o s e s t o s d a t o s s e i n c l u y e r o n 

en un grupo t o d o s l o s c a s o s en que l a b a c t e r i e m i a a p a r e c i ó a n t e s 

de l o s 5 d i a s d e l i n g r e s o ; en e s t e g rupo e s t a b a n l a s b a c t e r i e m i a s 

de o r i g e n e x t r a h o s p i t a l a r i o d e l s u b g r u p o de 141 e p i s o d i o s . De l o s 

45 c a s o s que fo rmaron e s t e p r i m e r g r u p o , e l 4 2 , 2 % f a l l e c i e r o n en 

e l t r a n s c u r o s o de l a b a c t e r i e m i a , m i e n t r a s que en l o s r e s t a n t e s 

96 c a s o s en que l a b a c t e r i e m i a a p a r e c i ó d e s p u é s de l o s 5 d í a s d e l 

i n g r e s o , f a l l e c i e r o n 32 c a s o s , e s d e c i r , e l 3 3 , 3 %. La d i f e r e n t e 

m o r t a l i d a d e n t r e e s t o s 2 g r u p o s n o f u e e s t a d í s t i c a m e n t e 

s i g n i f i c a t i v a ( p < 0 , 3 ) ( T a b l a X L V I I I ) . 
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TABLA XLVTII. TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL DKHESO Y LA BACTERIEMIA. 

DÍAS N/% MORTALIDAD/% ODDS RATIO X- P 

MAS DE 5 96 /68 ,1 32/33 ,3 1 

MENOS DE 5 45 /31 ,9 19/42,2 1,4 0 ,7 0 ,3 

TOTAL 141 51 

2.2.27. TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL INICIO DE LA SEPSIS AL 

INICIO DEL TRATAMIENTO. 

E s t a v a r i a b l e fue e s t u d i a d a en e l p r o t o c o l o de r e c o g i d a de 

d a t o s p r o s p e c t i v o s a p a r t i r d e l c a s o número 140, po r l o que s e 

d i s p o n e de l a i n f o r m a c i ó n en un t o t a l de 134 c a s o s . De e s t o s 134 

c a s o s , en 1 0 1 s e i n i c i ó un t r a t a m i e n t o a n t i b i ó t i c o e n e l 

t r a n s c u r s o de l o s 2 p r i m e r o s d í a s d e e v o l u c i ó n d e l p r o c e s o 

i n f e c c i o s o ( l a m a y o r í a de o c a s i o n e s d e f o r m a e m p í r i c a p u e s 

t o d a v í a no s e c o n o c í a e l r e s u l t a d o de l o s h e m o c u l t i v o s ) y en l o s 

r e s t a n t e s 33 e p i s o d i o s e l t r a t a m i e n t o a n t i b i ó t i c o s e i n s t a u r ó 

de spués de l o s 2 d i a s de e v o l u c i ó n ( en l a m a y o r í a de l o s c a s o s 

una vez c o n o c i d o e l r e s u l t a d o d e l h e m o c u l t i v o ) . La m o r t a l i d a d 

g e n e r a l en e l p r i m e r g r u p o s e e l e v ó a l 2 9 , 7 % ( 3 0 d e l o s 101 

c a s o s ) m i e n t r a s que en e l segundo g rupo fue d e l 45 ,5% (15 de l o s 

33 c a s o s ) - s i e n d o e s t a d i f e r e n c i a e s t a d í s t i c a m e n t e n o 

s i g n i f i c a t i v a ( p < 0 , 0 9 ) ( T a b l a XLIX). 
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TABLA X L I X . TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE S E P S I S Y TRATAMIENTO. 

DÍAS N / % MORTALIDAD/* ODDS RATIO X2^ P 

MENOS DE 2 DÍAS 1 0 1 / 7 5 , 4 30/29,7 1 

MAS DE 2 DÍAS 33/24,6 15/45,5 1,9 2 ,7 0,09 

TOTAL 134 45 

E s t e r e s u l t a d o pone en e v i d e n c i a un mejor p r o n ó s t i c o en l o s 

c a s o s en que s e i n s t a u r a un t r a t a m i e n t o p r e c o z a e s t o s p a c i e n t e s , 

s i b i e n e s t a d i f e r e n c i a no a l c a n z a n i v e l e s s i g n i f i c a t i v o s en e l 

a n á l i s i s u n i v a r i a d o . E s t e t r a t a m i e n t o en muchas o c a s i o n e s s e r á 

e m p í r i c o , e s d e c i r , a n t e s de c o n o c e r con s e g u r i d a d que e s t amos 

a n t e una b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa. 

2.3. ESTUDIO DE LA SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIÓTICOS DE LAS 

CEPAS DE PSEUDOMONAS AERUGINOSA AISLADAS. TÉCNICA DEL DISCO DE 

KIRBY-BAUER Y TÉCNICA DE MICRODILUCION EN MEDIO LIQUIDO _¡_ 

D e s d e e l i n i c i o d e e s t e e s t u d i o e n 1 9 8 3 , t a n t o l o s 

a n t i b i ó t i c o s d i s p o n i b l e s en l a p r á c t i c a c l í n i c a a s i como l a s 

t é c n i c a s u t i l i z a b l e s p o r e l L a b o r a t o r i o de M i c r o b i o l o g í a y e l 

n ú m e r o d e a n t i b i ó t i c o s e n c a d a t é c n i c a h a i d o v a r i a n d o 

i n c e s a n t e m e n t e . Asi p o r e j e m p l o , i n i c i a l m e n t e t a n s o l o s e p o d í a 

l l e v a r a cabo a n t e cada germen a i s l a d o un e s t u d i o de s e n s i b i l i d a d 

a un número r e d u c i d o de a n t i b i ó t i c o s y no rma lmen te , t a n s o l o p o r 

l a t é c n i c a d e l d i s c o de K i r b y - B a u e r . P a u l a t i n a m e n t e , s e han i d o 

i n c o r p o r a n d o t a n t o a, l a m e d i c i n a c l í n i c a como a l L a b o r a t o r i o de 

M i c r o b i o l o g í a un número c r e c i e n t e d e a n t i b i ó t i c o s q u e p u e d e n 
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utilizarse en los pacientes en casos de infecciones graves como 

es el caso de las producidas por P. aeruginosa, y que puede 

estudiarse su eficacia "in vitro" en el Laboratorio. 

Este es el motivo del por qué para todos los 274 episodios de 

bacteriemia por P. aeruginosa no disponemos del mismo estudio de 

sensibilidad "in vitro" a los antibióticos. En cada caso se ha 

procurado que éste, teniendo en cuenta el momento y las 

circunstancias en que se producía, fuera lo mas extenso posible. 

En todo caso, los estudios con pocos antibióticos y tan solo por 

la técnica del disco que se llevaban a cabo en 1983, han llegado 

a ser en la actualidad extensos informes microbiológicos con un 

amplio número de antibióticos (que incluyen a los últimos 

antipseudomónicos como ceftazidima, imipenem, aztreonam o 

ciprofloxacina) estudiados tanto por la técnica del disco como 

por la de microdilución en medio liquido (MIC). 

Se seleccionaron un total de 12 antibióticos en función de su 

utilidad, a priori, en el tratamiento de infecciones por 

Pseudomonas. Estos antibióticos fueron: amikacina, azlocilina, 

aztreonam, carbenicilina, cefotaxima, ceftazidima, ceftriáxona, 

ciprofloxacina, imipenem, netilmicina, piperacilina y 

tobramicina. 

Después del estudio de sensibilidad de las diferentes cepas de 

P. aeruginosa a estos 12 antibióticos, para cada uno de ellos se 

obtuvo un número de cepas sensibles, resistentes o de 

susceptibilidad intermedia de acuerdo con los criterios 

microbiológicos utilizados y que se reflejan en el Anexo II y III 
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del apartado de Pacientes y Métodos. La mortalidad relativa en 

cada grupo debe valorarse cuidadosamente, puesto que para cada 

episodio se estudia la sensibilidad de la cepa que produjo la 

infección pero sin tener en cuenta si en ese caso determinado se 

utilizó o no el antibiótico testado. No obstante, y de forma 

indirecta, se pudo estudiar si las cepas mas resistentes a los 

antibióticos, al margen de otras consideraciones, se asociaban 

con una mayor mortalidad. Las figuras 16 y 17 muestran un resemen 

de la sensibilidad "in vitro" de los 12 antibióticos elegidos 

frente a las cepas de P. aeruginosa aisladas. 

3.2.1. AMIKACINA. 

Del total de 274 cepas, pudimos estudiar su sensibilidad a la 

amikacina por la técnica del disco en 260. El 83,1% (216) fueron 

sensibles, 11,9% (31) resistentes y el 5% (13) de sensibilidad 

intermedia. Por lo tanto, 44 cepas (16,9%) no eran sensibles. La 

mortalidad en los casos infectados por las cepas sensibles fue 

del 40.3% por el 54.5% en las resistentes (p<0,08). 

Por la técnica de microdilución en medio liquido para 

determinar la CMI, se estudiaron un total de 131 cepas de las que 

119 (90.8%) fueron sensibles, 9 (6,9%) intermedias y 3 (2,3%) 

resistentes. Es decir, 12 cepas (9,2%) no fueron sensibles. En 

esta ocasión, la mortalidad en los infectados por las cepas 

sensibles fue del 40.3% por el 33.3 % en las cepas resistentes 

(p<0,6). 

La Tabla L muestra un resumen de estos datos. 
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FIG. 16 
SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIÓTICOS (I) 

CEPAS SENSIBLES {%) 

AMIKA. AZLOCI. AZTREO. CARBENI. CEFOTAX. CEFTAZI. 

ANTIBIÓTICOS 

(*) CIM: CONCENTRACIÓN INHIBITORIA 
MÍNIMA 
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FIG. 17 
SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIÓTICOS (II) 

CEPAS SENSIBLES (%) 

OEFTRIAX.CIPROFLO. IMIPENEM NETILMI. PIPERACI. TOBRAMI, 

ANTIBIÓTICOS 

KIRBY-BAUER 

(') CIM:CONCENTRACION INHIBITORIA 
MÍNIMA 
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TABLA Li SENSIBILIDAD A AMIKACINA. 

DISCO (%)/CIM(*)(%) MORTALIDAD (%) ODDS RATIO X-

SENSIBLE 216 (83)/119 (90) 40/40 1/1,3 - /O ,2 

RESISTENTE 44 ( 1 6 ) / 12 (9) 54/33 1,7/1 3 / -

TOTAL 260 131 

(*) CIM s ignif ica Concentración Inhib i tor ia Mínima. 

2.3.2. AZLOCILINA. 

La s e n s i b i l i d a d de l a s c e p a s a i s l a d a s a e s t e a n t i b i ó t i c o fue 

t e s t a d a por l a t é c n i c a d e l d i s c o en 219 o c a s i o n e s de l a s que 155 

(70 ,8%) f u e r o n s e n s i b l e s , 2 ( 0 , 9 % ) i n t e r m e d i a s y 62 ( 2 8 , 3 % ) 

r e s i s t e n t e s . Un t o t a l de 64 ( 2 9 , 2 % ) no e r a n s e n s i b l e s ; l a 

m o r t a l i d a d de l o s p a c i e n t e s i n f e c t a d o s po r e s t a s c e p a s fue d e l 

5 7 . 8 % p o r e l 3 6 . 1 % d e l o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s 

( p < 0 , 0 0 3 ) . 

En c u a n t o a l e s t u d i o m e d i a n t e l a t é c n i c a de m i c r o d i l u c i ó n en 

medio l i q u i d o e l número de c e p a s t o t a l e s fue de 127 de l a s que 

110 (86 ,6%) e r a n s e n s i b l e s , n i n g u n a i n t e r m e d i a y 17 ( 1 3 , 4 % ) 

r e s i s t e n t e s ; de e s t a s ú l t i m a s , l a m o r t a l i d a d e n t r e l o s p a c i e n t e s 

que i n f e c t a r o n fue d e l 58.8% p o r e l 40% en l o s i n f e c t a d o s p o r 

c e p a s s e n s i b l e s ( p < 0 , l ) . 

En l a t a .b l a LI s e r e c o p i l a n t o d o s e s t o s d a t o s . 

P 

- /0 ,6 

0 ,08/ -
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TABLA LI. SENSIBILIDAD A AZLOCILINA. 

DISCO (%)/CIM(*)(%) MORTALIDAD (%) ODDS RATIO X~ E 

SENSIBLE 155 (70)/110 (86) 36/40 1/1 

RESISTENTE 64 (29)/ 17 (13) 57/58 2,4/2,1 8/2 0,003/0,1 

TOTAL 219 127 

(*) CIM significa Concentración Inhibitoria Mínima. 

2.3.3. AZTREONAM. 

El número de cepas estudiadas frente a aztreonam por la 

técnica del disco fueron 77. De ellas, 72 (93,5%) fueron 

sensibles, 2 (2,6%) intermedias y 3 (3,9%) resistentes. De entre 

los casos infectados por cepas sensibles fallecieron 32 (44,4%) 

por 2 (40%) de los no sensibles (p<0,8). 

Mediante la técnica de estudio para detectar la CMI se 

analizaron 71 cepas de P. aeruginosa frente a aztreonam. El 93% 

(66 cepas) eran sensibles, 2,8% (2) intermedias y 4,2 (3) 

resistentes. La mortalidad entre los 66 casos infectados por 

cepas sensibles fue del 42,4% por el 20% en las cepas no 

sensibles (p<0,3). 

La Tabla LII muestra un resumen de los resultados obtenidos 

con aztreonam. 
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TABLA L I I . SENSIBILIDAD A AZTEEONAM. 

PISPO (%)/CIM(*)(%) MORTALIDAD (%) ODDS RATIO 

SENSIBLE 72 (93) /66 (93) 44/42 1,2/2,9 

RESISTENTE 5 (6) / 5 (7) 40/20 1/1 

TOTAL 77 71 

(*) CIM s igni f ica Concentración Inh ib i tor ia Mínima. 

2.3.4. CARBENICILINA. 

T a n s o l o s e a n a l i z a r o n 54 c e p a s p o r l a t é c n i c a d e l d i s c o 

f r e n t e a c a r b e n i c i l i n a , d e l a s q u e 11 ( 2 0 , 4 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 

n i n g u n a i n t e r m e d i a y 4 3 r e s i s t e n t e s ( 7 9 , 6 % ) . La m o r t a l i d a d e n l o s 

p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r e s t a s ú l t i m a s s e e l e v ó a l 5 8 , 1 % p o r e l 

5 4 , 5 % e n e l c a s o d e l a s s e n s i b l e s ( p < 0 , 8 ) . 

H a s t a 116 c e p a s p u d i e r o n s e r e s t u d i a d a s p o r l a t é c n i c a d e l a 

CIM e n c u a n t o a s u s e n s i b i l i d a d f r e n t e a c a r b e n i c i l i n a , d e e l l a s 

43 ( 3 7 , 1 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 37 ( 3 1 , 9 % ) i n t e r m e d i a s , y 36 (31%) 

r e s i s t e n t e s . E s d e c i r , 73 (62%) c e p a s e r a n n o s e n s i b l e s ; l a 

m o r t a l i d a d e n l o s p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s n o s e n s i b l e s f u e 

d e l 49% p o r e l 3 4 , 9 % e n l o s c a s o s d e c e p a s s e n s i b l e s ( p < 0 , 1 3 ) . 

La T a b l a L i l i r e s u m e e s t o s r e s u l t a d o s . 

TABLA L i l i . SENSIBILIDAD A CARBENICILINA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) M0RTALIDAD(%) ODDS RATIO X^ P 

SENSIBLE 11 (20) /43 (28) 54/34 1/1 

RESISTENTE 43 (79) /73 (62) 58/49 1 ,1/1 ,8 0 ,04 /2 ,2 0 , 8 / 0 , 1 

TOTAL 54 116 

(*) CIM s ignif ica Concentración Inh ib i tor ia Mínima. 

X- P 

0,03/0,9 0,8/0,3 

238 



2.3.5. CEFOTAXIMA. 

P a r a e l a n á l i s i s d e l a s e n s i b i l i d a d p o r l a t é c n i c a d e l d i s c o 

s e p u d i e r o n e s t u d i a r 242 c e p a s d e P. aeruginosa. Un t o t a l d e 68 

( 2 8 , 1 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 48 ( 1 9 , 8 % ) i n t e r m e d i a s y 126 ( 5 2 , 1 ) 

r e s i s t e n t e s . En d e f i n i t i v a , 174 ( 7 1 , 9 % ) e r a n n o s e n s i b l e s , y l a 

m o r t a l i d a d e n t r e l o s p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r e s t a s c e p a s f u e d e l 

4 3 , 7 % p o r e l 3 6 , 8 % e n l o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s ( p < 0 , 3 ) . 

P o r l a t é c n i c a d e l a m i c r o d i l u c i ó n e n m e d i o l i q u i d o , f u e r o n 

e s t u d i a d a s e n e s t e c a s o 146 c e p a s d e l a s q u e 55 ( 3 7 , 7 % ) e r a n 

s e n s i b l e s , 5 3 ( 3 6 , 3 % ) i n t e r m e d i a s y 3 8 ( 2 6 % ) r e s i s t e n t e s . L a 

m o r t a l i d a d e n l o s p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s f u e 

d e l 36 ,4% y e n l o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s r e s i s t e n t e s d e l 4 1 , 8 % 

( P < 0 , 5 ) . 

La T a b l a LIV r e c o g e e s t o s r e s u l t a d o s . 

TABLA LIV. SENSIBILIDAD A CEFOTAXIMA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) MORTALIDAD(%) CPDS RATIO X^ P 

SENSIBLE 68 (28) /55 (37) 36/36 1/1 

RESISTENTE 174 (71 ) /91 (62) 43/41 1,3/1,2 0 , 9 / 0 , 4 0 , 3 / 0 , 5 

TOTAL 242 146 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.3.6. CEFTAZIDIMA. 

Se pudieron estudiar la sensibilidad frente a este antibiótico 
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e n u n t o t a l d e 87 c e p a s d e l t o t a l d e 274 p o r l a t é c n i c a d e l 

d i s c o . O c h e n t a d e e l l a s ( 9 2 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 2 ( 2 , 3 % ) 

i n t e r m e d i a s y 5 ( 5 , 7 % ) r e s i s t e n t e s . L a m o r t a l i d a d e n l o s 

p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s f u e d e l 30% p o r e l 4 2 , 9 % 

e n l a s n o s e n s i b l e s ( p < 0 , 4 ) . 

E l a n á l i s i s d e s e n s i b i l i d a d p o r l a t é c n i c a d e m i c r o d i l u c i ó n e n 

m e d i o l i q u i d o s e e f e c t u ó e n 72 c e p a s d e l a s q u e 66 ( 9 1 , 7 % ) f u e r o n 

s e n s i b l e s , 1 ( 1 , 4 % ) i n t e r m e d i a y 5 ( 6 , 9 % ) r e s i s t e n t e s . L a 

m o r t a l i d a d g e n e r a l e n l o s c a s o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s 

f u e d e l 36 ,4% y e n l a s n o s e n s i b l e s d e l 3 3 , 3 % ( p < 0 , 8 ) 

La T a b l a LV m u e s t r a l o s r e s u l t a d o s r e f e r e n t e s a l a n t i b i ó t i c o 

c e f t a z i d i m a . . 

TABLA LV. SENSIBILIDAD A CEFTAZIDIMA. 

DISCO (%)/CPí(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATIO X- P 

SENSIBLE 80 (92)/66 (91) 30/36 1/1,1 /O,02 /O,8 

RESISTENTE 7 (8) / 6 (8) 42/33 1,7/1 0 , 4 / 0 , 4 / 

TOTAL 87 72 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.3.7. CEFTRIAXONA. 

Un t o t a l de 97 c e p a s f u e r o n e s t u d i a d a s según l a t é c n i c a d e l 

d i s c o en e s t e c a s o . T r e i n t a y ocho (39,2%) f u e r o n s e n s i b l e s , 36 

(37,1%) i n t e r m e d i a s y 23 (23,7%) r e s i s t e n t e s . E n t r e l o s p a c i e n t e s 

i n f e c t a d o s con c e p a s s e n s i b l e s f a l l e c i e r o n e l 39,5% y e l 33,9% en 
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las resistentes (p<0,5). 

Al a n a l i z a r p o r l a t é c n i c a d e m i c r o d i l u c i ó n e n m e d i o l i q u i d o 

l a s e n s i b i l i d a d d e 1 0 1 c e p a s d e P. aeruginosa f r e n t e a 

c e f t r i á x o n a , 3 1 ( 3 0 , 7 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 39 ( 3 8 , 6 % ) i n t e r m e d i a s 

y 3 1 ( 3 0 , 7 % ) r e s i s t e n t e s . P o r l o t a n t o c e p a s n o s e n s i b l e s s e 

c o n t a b i l i z a r o n 70 ( 6 9 , 3 % ) y l a m o r t a l i d a d e n t r e l o s p a c i e n t e s 

i n f e c t a d o s p o r é s t a s f u e d e l 4 2 , 9 % m i e n t r a s q u e e n l o s 

i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s f u e d e l 3 5 , 5 % ( p < 0 , 4 ) . 

En l a T a b l a L V I s e r e c o p i l a l o s r e s u l t a d o s s o b r e e s t e 

a n t i b i ó t i c o . 

TABLA LVI. SENSIBILIDAD A CEFTRIAXCTJA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATIO X-

SENSIBLE 38 (39 ) /31 (35) 39/35 1,2/1 0 , 3 / 

RESISTENTE 59 (60) /70 (69) 33/42 1/1,3 / 0 , 4 

TOTAL 97 101 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.3.8. CIPROFLOXACINA. 

Tan s o l o 30 c e p a s fue ron t e s t a d a s po r l a t é c n i c a d e l d i s c o 

p a r a v a l o r a r l a s e n s i b i l i d a d a e s t e a n t i b i ó t i c o . De e l l a s , 25 

( 8 3 , 3 % ) f u e r o n s e n s i b l e s , 3 (10%) i n t e r m e d i a s y 2 ( 6 , 7 % ) 

r e s i s t e n t e s . F a l l e c i e r o n 11 (44%) de l o s 25 p a c i e n t e s i n f e c t a d o s 

p o r c e p a s s e n s i b l e s y 1 (20%) de l o s 5 con c e p a s no s e n s i b l e s 

( p < 0 , 3 ) . 

P 

0 ,5 / 

/ 0 ,4 
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En e l a n á l i s i s d e e s t a s m i s m a s c e p a s p o r e l m é t o d o d e 

m i c r o d i l u c i ó n en med io l i q u i d o , 24 (80%) f u e r o n s e n s i b l e s , 3 

(10%) i n t e r m e d i a s y 3 (10%) r e s i s t e n t e s . La m o r t a l i d a d e n t r e l o s 

6 p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s no s e n s i b l e s fue d e l 16,7% y 

e n t r e l o s 24 de c e p a s s e n s i b l e s d e l 45,8% ( p < 0 , l ) . 

La T a b l a L V I I m u e s t r a l o s r e s u l t a d o s r e f e r e n t e s a l 

a n t i b i ó t i c o c i p r o f l o x a c i n a . 

TABLA LVII. SENSIBILIDAD A CIPROFLOXACINA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATIO X-

SENSIBLE 25 (83)/24 (80) 44/45 3,1/4,2 0,9/1,7 

RESISTENTE 5 (16)/ 6 (20) 20/16 1/1 

TOTAL 30 30 

(*) CIM significa Concentración Inhibitoria Mínima. 

2.3.9. IMIPENEM. 

Por la técnica del disco fueron estudiadas 69 cepas de P. 

aeruginosa para valorar su sensibilidad a imipenem. Un total de 

56 (81,2%) fueron sensibles, 12 (17,4%) intermedias y 1 (1,4%) 

resistente. La mortalidad general entre los pacientes infectados 

por cepas sensibles se elevó al 42,9% mientras que en los de 

cepas no sensibles fue del 38,5% (p<0,7). 

En cuanto a la técnica de la CMI, se valoraron las mismas 69 

cepas de las que 55 (79,7%) fueron sensibles, 12 intermedias 

(17,4%) y 2 resistentes (2,9%). Un total de 24 (43,6%) de los 55 

pacientes infectados por cepas sensibles fallecieron, por el 
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3 5 , 7 % d e l o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s n o s e n s i b l e s ( p < 0 , 5 ) . 

La T a b l a L V I I I r e c o g e e s t o s r e s u l t a d o s d e l a n t i b i ó t i c o 

i m i p e n e m . 

TABLA LVIII . SENSIBILIDAD A IMIPENEM. 

DISCO (%)/CIM(*) 1%) MORTALIDAD ODDS RATIO X- P 

SENSIBLE 56 (81) /55 (79) 42/43 1 ,2/1 ,3 0 ,08 /0 ,2 0 , 7 / 0 , 5 

RESISTENTE 13 (18) /14 (20) 38/35 1/1 

TOTAL 69 69 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.3.10. NETILMICINA. 

E s t e a m i n o g l i c ó s i d o pudo s e r v a l o r a d o en 210 o c a s i o n e s de l a s 

274 t o t a l e s en c u a n t o a l a s e n s i b i l i d a d de l a s c e p a s de P. 

aeruginosa p o r l a t é c n i c a d e l d i s c o . De l a s 210 o c a s i o n e s , 120 

(57%) f u e r o n s e n s i b l e s , 25 ( 1 1 , 9 % ) i n t e r m e d i a s y 65 (31%) 

r e s i s t e n t e s . De l o s 210 c a s o s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s 

f a l l e c i e r o n 40 (33,3%) p o r 43 (47,8%) de l o s 90 c a s o s r e s t a n t e s 

no s e n s i b l e s ( p < 0 , 0 3 ) . 

El e s t u d i o de l a CMI p a r a e s t e a n t i b i ó t i c o pudo r e a l i z a r s e en 

121 c a s o s de l o s que 54 (44,6%) f u e r o n s e n s i b l e s , 30 i n t e r m e d i o s 

(24,8%) y 37 (30,6%) r e s i s t e n t e s . De l o s 54 p a c i e n t e s i n f e c t a d o s 

p o r c e p a s s e n s i b l e s a n e t i l m i c i n a f a l l e c i e r o n 18 (33,3%) y de l o s 

67 i n f e c t a d o s p o r c e p a s no s e n s i b l e s f a l l e c i e r o n 32 ( 4 7 , 8 % ) 
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( p < 0 , l ) . 

En l a T a b l a LIX s e r e s u m e n l o s r e s u l t a d o s d e l a n t i b i ó t i c o 

n e t i l m i c i n a . 

TABLA LIX. SENSIBILIDAD A NETILMICINA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATIO X-

SENSIBLE 120 (57) /54 (44) 33/33 1/1 

RESISTENTE 90 (42) /67 (47) 47/47 1 ,8/1 ,8 4 , 4 / 2 , 5 

TOTAL....210 121 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

f: 
2.3.11. PIPERACILINA. 

La sensibilidad a este antibiótico por la técnica del disco 

pudo estudiarse en 193 cepas de las que en 155 (80,3%) ocasiones 

resultó ser sensible, 7 (3,6%) intermedio y en 31 (16,1%) 

resistente. La mortalidad en los 155 pacientes infectados con 

cepas sensibles fue del 36,1% por el 55,3% de entre los pacientes 

con cepas no sensibles (p<0,03). 

Mediante la técnica de la microdilución en medio liquido se 

estudiaron 146 cepas, de las que 112 (76,7) fueron sensibles, 14 

(9,6%) intermedias y 20 (13,7%) resistentes. La mortalidad entre 

los casos infectados por cepas no sensibles fue del 52,9% 

mientras que en los casos de cepas sensibles fue del 36,6% 

(p<0,08). 

La Tabla LX muestra los resultados obtenidos con este 

P 

0,03/0,1 
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a n t i b i ó t i c o . 

TABLA LX. SENSIBILIDAD A PIPERACILINA. 

DISCO (%)/CPí(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATEO X-

SENSIBLE 155 (80)/112 (76) 36/36 1/1 

RESISTENTE 38 ( 1 9 ) / 34 (23) 55/52 2 , 1 / 1 , 9 4 , 6 / 2 , 8 

TOTAL 193 146 

(*) CTM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.3.12. TOBRAMICINA. 

Se p u d i e r o n u t i l i z a r un t o t a l de 259 c e p a s p a r a e l e s t u d i o de 

s e n s i b i l i d a d " i n v i t r o " p o r l a t é c n i c a d e l d i s c o f r e n t e a 

t o b r a m i c i n a . Un t o t a l de 175 c e p a s (67,6%) f u e r o n s e n s i b l e s , 2 

i n t e r m e d i a s (0 ,8%) y 82 r e s i s t e n t e s ( 3 1 , 7 % ) . La m o r t a l i d a d 

g e n e r a l e n t r e l o s p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s fue 

d e l 38,9% y e n t r e l o s i n f e c t a d o s , p o r c e p a s no s e n s i b l e s d e l 50% 

( p < 0 , 0 8 ) . 

De a c u e r d o a l a t é c n i c a de d i l u c i ó n en medio l i q u i d o p a r a e l 

e s t u d i o de s e n s i b i l i d a d " i n v i t r o " d e l a s b a c t e r i a s a l o s 

a n t i b i ó t i c o s , e l 72,9% (97 de 133 c e p a s ) de l a s c e p a s e s t u d i a d a s 

fue ron s e n s i b l e s a t o b r a m i c i n a , 3% (4) i n t e r m e d i a s y 24 ,1% (32) 

r e s i s t e n t e s . De l o s 97 p a c i e n t e s i n f e c t a d o s p o r c e p a s s e n s i b l e s a 

l a t o b r a m i c i n a según e s t a t é c n i c a f a l l e c i e r o n 39 (40,2%) p o r 14 

(38,9%) d e l t o t a l de 36 c e p a s no s e n s i b l e s ( p < 0 , 8 ) . 

La T a b l a LXI r e s u m e l o s r e s u l t a d o s o b t e n i d o s c o n e l 
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a n t i b i ó t i c o t o b r a m i c i n a . 

TABLA LXI. SENSIBILIDAD A TOBRAMICINA. 

DISCO (%)/CIM(*) (%) MORTALIDAD ODDS RATEO X^ P 

SENSIBLE 175 (67) /97 (72) 38/40 1/1,05 /O,01 /O,9 

RESISTENTE 84 (32) /36 (27) 50/38 1,5/1 2 , 8 / 0 , 0 8 / 

TOTAL....259 133 

(*) CIM s i g n i f i c a Concentración I n h i b i t o r i a Mínima. 

2.4. ANÁLISIS MULTIVARIADO DE LOS FACTORES PRONÓSTICOS DE LA 

BACTERIEMIA POR PSEUDOMONAS AERUGINOSA. 

Una vez c o n c l u i d o e l a n á l i s i s u n i v a r i a d o , s e p r o c e d i ó a l 

e s t u d i o e s t a d í s t i c o m u l t i v a r i a d o de l o s f a c t o r e s que pueden t e n e r 

s i g n i f i c a d o p r o n ó s t i c o p a r a e s t e t i p o de i n f e c c i o n e s . 

De t o d a s l a s v a r i a b l e s e s t u d i a d a s en e l a n á l i s i s u n i v a r i a d o 

f u e r o n e s c o g i d a s un t o t a l de 13 p a r a s e r a n a l i z a d a s po r e l método 

de l a r e g r e s i ó n l o g í s t i c a m ú l t i p l e ( " s t e p w i s e " ) . E s t a s 13 

v a r i a b l e s f u e r o n s e l e c c i o n a d a s e n f u n c i ó n de l a d e m o s t r a c i ó n 

p r e v i a en e l a n á l i s i s u n i v a r i a d o de s u s i g n i f i c a c i ó n p r o n o s t i c a . 

Cada una de e s t a s v a r i a b l e s f u e i n t r o d u c i d a e n e l a n á l i s i s 

m u l t i v a r i a d o c o n 2 a l t e r n a t i v a s p o s i b l e s ; a c o n t i n u a c i ó n s e 

e n u m e r a n e s t a s 13 v a r i a b l e s a s i como l a d e f i n i c i ó n d e l a s 2 

a l t e r n a t i v a s p o s i b l e s p a r a cada una de e l l a s . 

1 . L e u c o p é n i a . Las dos a l t e r n a t i v a s de e s t a v a r i a b l e f u e r o n l a 

p r e s e n c i a de l e u c o p é n i a y g r a n u l o p e n i a s i n que e v o l u t i v a m e n t e s e 
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normalizaran estos valores analíticos, frente a la no leucopenia 

o recuperación de una leucopenia inicial. 

2. Área de hospitalización. Las dos alternativas fueron: A. 

Unidad de Cuidados Intensivos ( Unidad de Reanimación 

Hematológica, Unidad de Cuidados Intensivos Respiratorios, Área 

de Vigilancia Intensiva, Unidad de Cuidados Intensivos de 

Hepatologla, Unidad de Cuidados Intensivos de Nefrologia, Unidad 

Coronaria y Unidades de Cuidados Post-operatorios) B. Salas de 

hospitalización convencional (salas médicas y quirúrgicas). 

3. Focalidad infecciosa responsable de la bacteriemia. En esta 

ocasión las 2 alternativas posibles se consideraron en función de 

la diferente mortalidad relativa en cada una de las focalidades 

estudiadas en el análisis univariado. Se definió una focalidad de 

"bajo riesgo" cuando la bacteriemia tenia como punto de partida 

un catéter vascular o el riñon y vias urinarias, frente a las 

focalidades de "alto riesgo" que fueron todas las restantes, es 

decir, fundamentalmente las de origen pulmonar, piel y partes 

blandas, biliar o deconocido. 

4. Shock. El análisis se efectuó en función de si el paciente 

presentaba signos clínicos de shock o no. 

5. Coagulación intravascular diseminada. Las dos alternetivas 

para esta variable serán la demostración biológica de una CID 

frente a la no demostración de una CID. 

6. Tratamiento adecuado. De acuerdo con los criterios 

definidos en la sección de "Material y Métodos" se consideraron 2 

alternativas: tratamiento adecuado frente a tratamiento 
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inadecuado. 

7. Presencia de metástasis séptica. En todos los casos se 

consideró la presencia de una metástasis séptica clínica con o 

sin comprobación microbiológica frente a la no presencia de 

metástasis. 

8. Desarrollo de la bacteriemia antes o después del 1 de 

Enero de 1987. La adopción de esta fecha no es al azar sino que 

coincide con la introducción en clínica de uno de los 

antibióticos antipseudomónicos más importante de los últimos 

años, ceftazidima. 

9. Positivización del hemocultivo en el transcurso de las 48 

horas a la toma de la muestra. Esta es la única variable que no 

mostró diferencia pronostica en el análisis univariado de todas 

las incluidas en el estudio muítivariado, sin embargo fue 

incluida en este apartado dado su valor de p muy cercano al nivel 

de diferencia estadísticamente significativa y a su interés 

clínico. 

10. Positivización de todos los hemocultivos practicados en 

cada uno de los casos. Las dos alternativas serán, que el 

episodio tenga el 100% de los hemocultivos practicados positivos 

frente a que no todos los hemocultivos practicados sean positivos 

para P. aeruginosa. 

11. Cifra de hemoglobina. Todos los casos se distribuyeron en 

uno de los 2 siguientes grupos: Nivel de hemoglobina, en el 

momento de la bacteriemia, inferior a 10,5 gramos por di frente a 

los que el nivel era superior a esta cifra. 
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12. Cifra de creatinina. Se distribuyeron los casos en 2 

grupos: Pacientes afectos de insuficiencia renal (creatinina 

superior a 1,5 mg por di) frente a los que no tenían 

insuficiencia renal (creatinina inferior a 1,5 mg por di). 

13. Patología o condición de base. Las 2 opciones para esta 

variable fueron: Presencia de una neoplasia (ya sea hematológica 

o sólida) frente a los que no padecían una neoplasia. 

El análisis estadístico multivariado de un total de 264 casos 

(10 fueron excluidos por no cumplir todos los requisitos 

exigidos) para el total de estas 13 variables, seleccionó a un 

total de 6 con significado pronóstico. En definitiva, se asoció 

con un mal pronóstico las siguientes variables: 

1. Presencia de leucopenia y granulopenia en el momento de la 

bacteriemia, y fundamentalmente la falta de recuperación de estos 

parámetros (p<0,00000039) . 

2. La presencia de signos clínicos de shock (p<0,00000528). 

3. El tratamiento inadecuado (p<0,00001). 

4. La existencia de un foco infeccioso responsable de la 

bacteriemia de los denominados de "alto riesgo" (p<0,000597). 

5. Insuficiencia renal (creatinina superior a 1,5 mg. por di) 

(p<0,0034). 

6. Desarrollo de metástasis sépticas (p<0,013). 

La figura 18 muestra los distintos valores del coeficiente 

standard de estas 6 variables obtenido después de someter a las 

13 variables iniciales al análisis multivariado. 
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FIG. 18. ANÁLISIS MULTIVARIADO: 
VALORES DEL COEFICIENTE STANDARD 
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Apl icando l a e c u a c i ó n o b t e n i d a en e l modelo l o g i s t i c o en un 

subgrupo de 129 p a c i e n t e s a l e g i d o s a l a z a r s e ob tuvo un modelo de 

c á l c u l o c o n u n a s e n s i b i l i d a d y e s p e c i f i c i d a d d e 66 y 95% 

r e s p e c t i v a m e n t e p a r a p r e d e c i r s i un p a c i e n t e a f e c t o de una s e p s i s 

p o r P. aeruginosa f a l l e c e r í a . E s t o s v a l o r e s d e l m o d e l o s e 

o b t u v i e r o n a l e l e g i r como p u n t o d e c o r t e u n a p r o b a b i l i d a d 

e s t i m a d a de m o r i r d e l 70%. En l a f i g u r a 19 s e m u e s t r a l a 

p r o b a b i l i d a d e s t i m a d a d e f a l l e c e r e n f u n c i ó n d e l n u m e r o d e 

f a c t o r e s de mal p r o n ó s t i c o e x i s t e n t e s e n un p a c i e n t e d a d o d e 

a c u e r d o a l o s r e s u l t a d o s o b t e n i d o s en e s t e e s t u d i o . 
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FIG.19 PROBABILIDAD DE FALLECER SEGÚN EL 
NUMERO DE FACTORES DE MAL PRONOSTICO 
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DISCUSIÓN. 
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Pseudomonas aeruginosa ha llegado a ser en las últimas décadas 

una causa importante de infección en patología humana, 

especialmente en pacientes con alteraciones en su sistema 

inmunitario. En la actualidad, P. aeruginosa se ha convertido en 

un verdadero desafio para la medicina (3,5,14,15,297-299). 

A pesar de ser un organismo enormemente difundido en la 

naturaleza, precisa de un "terreno abonado" donde implantarse y 

multiplicarse. El incesante desarrollo de la medicina en los 

últimos años ha permitido, paradójicamente, la proliferación de 

pacientes que reúnen los requisistos para ser este "terreno 

abonado". Efectivamente, el desarrollo de técnicas de trasplante 

de órganos, el empleo de pautas de tratamiento oncológico cada 

vez mas agresivas, la generalización en el uso de antibióticos de 

amplio espectro, y recientemente la aparición de una nueva 

enfermedad infecciosa con características inmunosupresoras como 

es el SIDA, han sido la causa del constante aumento en el número 

de estos pacientes (89,330,335). 

Las largas estancias hospitalarias que a menudo suelen 

requerir estos pacientes favorecerá la colonización de sus 

mucosas por P. aeruginosa; éste será el primer paso en la 

patogenia de las infecciones por Pseudomonas. 

En definitiva, la importancia de las infecciones por P. 

aeruginosa estará en función de la interrelación de 2 factores: 

1.- El germen. Un auténtico oportunista, dotado de unos factores 

de virulencia muy complejos que le posibilitan para ser un 
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organismo tremendamente resistente a los antibióticos e incluso a 

los desinfectantes. 

2.- El huésped. Normalmente afecto de una minusvalla inmunitaria 

severa, con frecuencia colonizadas sus mucosas por P. aeruginosa 

debido a los largos periodos de hospitalización. Además, estos 

pacientes suelen estar en hospitales especializados de tercer 

nivel donde la utilización frecuente de antimicrobianos de amplio 

espectro favorecerá la selección de cepas resistentes. 

La conjunción de estos 2 factores será en última instancia la 

responsable de este número creciente de infecciones por P. 

aeruginosa. 

Es un hecho ampliamente recogido en la literatura que toda 

infección que presente un componente de diseminación hemática 

(bacteriemia), tendrá un grado adicional de peor pronóstico. En 

este sentido, una vez aceptada la gravedad intrínseca de todas 

las infecciones por Pseudomonas, esta tesis estudia cuáles son 

los factores pronósticos de sus formas mas graves como son las 

que se asocian a un componente bacteriémico. 

El reconocimiento de los factores pronósticos de una 

enfermedad es el paso inicial imprescindible para disminuir su 

mortalidad y poder ofrecer una información pronostica adecuada. 

JU DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS DEL ANÁLISIS UNIVARIADO. 

1.1. EDAD. 

La edad del paciente que sufre una bacteriemia por Pseudomonas 

no suele ser un factor con significado pronóstico en la mayoría 

de series que tratan este tema, asi como en el presente estudio. 
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Al analizar los resultados se desprende un discreto predominio de 

casos en el grupo de edad comprendido entre los 40 y 60 años, y 

un ligero aumento de mortalidad entre los pacientes con mas de 65 

años. Ninguno de estos 2 valores mostró diferencias 

estadísticamente significativas al compararlos con los otros 

grupos. 

1.2. SEXO. 

Al igual que la variable anterior, el sexo no suele ser un 

factor pronóstico en cuanto a la evolución de las bacteriemias 

por Pseudomonas. La incidencia de bacteriemia por P. aeruginosa 

en el presente estudio fue el doble en los hombres que en las 

mujeres; en todo caso, la mortalidad en los 2 grupos fue similar. 

Prácticamente la totalidad de publicaciones coinciden con este 

dato. 

1.3. DISTRIBUCIÓN POR FECHA DE DIAGNOSTICO. 

El número de ingresos hospitalarios por año desde que se 

inició el presente estudio en 1983 en el Hospital Cllnic se puede 

considerar un valor constante con pequeñas oscilaciones entre los 

diferentes años. Sin embargo, el número de bacteriemias por P. 

aeruginosa por año ha ido ininterrumpidamente ascendiendo 

mientras que la mortalidad inversamente se ha ido reduciendo (ver 

el apartado ""Resultados"). 

La explicación de estos 2 hechos es la siguiente. En primer 

lugar el Hospital Cllnic es un centro de referencia de tercer 

nivel que acoge pacientes que son sometidos a tratamientos cada 

vez mas sofisticados pero que, desafortunadamente, con gran 
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frecuencia conllevan un importante grado de minusvalla 

inmunitaria (Ej• tratamientos oncológicos, trasplante de 

órganos,...); como ya se ha comentado previamente estos pacientes 

serán especialmente proclives a estas infecciones. En segundo 

lugar, de forma paralela al aumento de estos pacientes la 

experiencia acumulada en el diagnóstico y tratamiento de estas 

infecciones por parte de los clínicos junto a los avances en la 

investigación biomédica (Ej. aparición de nuevos antibacterianos, 

inmunoterapia,...) han permitido ir disminuyendo la mortalidad 

por esta infección. 

A partir de 1987 se generalizó en nuestro centro el empleo de 

ceftazidima, una cefalosporina con una elevada actividad 

intrínseca frente a P. aeruginosa. Por este motivo se dividió 

arbitrariamente los casos en 2 grupos, antes y después de 1987 de 

tal forma que la mortalidad en los primeros fue 

significativamente mas elevada que en los segundos (p<0,01). Al 

margen de la introducción de ceftazidima, evidentemente este 

resultado es fruto de la combinación de una serie de factores 

como se ha comentado anteriormente. 

1.4. ORIGEN DE LA BACTERIEMIA. 

P. aeruginosa es un germen eminentemente intrahospitalario. En 

todas las series revisadas suponen mas del 80% las cepas de 

origen intrahospitalario como es el caso de los resultados de 

esta tesis (79,6%). De forma clásica se acepta que las 

intrahospitalarias tendrían una mayor resistencia a los 

antibióticos por el hecho de ser el resultado de la selección de 
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gérmenes s o m e t i d o s f r e c u e n t e m e n t e a d i f e r e n t e s a n t i m i c r o b i a n o s y 

p o r l o t a n t o e s t a mayor r e s i s t e n c i a p o d r í a c o m p o r t a r un p e o r 

p r o n ó s t i c o ( 3 1 6 ) . No o b s t a n t e , s i b i e n l a s b a c t e r i e m i a s p o r c e p a s 

i n t r a h o s p i t a l a r i a s p r e s e n t a r o n u n a m o r t a l i d a d l i g e r a m e n t e 

s u p e r i o r a l a s e x t r a h o s p i t a l a r i a s e s t a d i f e r e n c i a no f u e 

e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a . 

1.5. ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN. 

E l á r e a e n que e l p a c i e n t e e s t á i n g r e s a d o en e l momento de 

p r e s e n t a r l a b a c t e r i e m i a t i e n e i m p o r t a n c i a p r o n o s t i c a . 

E f e c t i v a m e n t e , l o s c a s o s q u e p r o v e n í a n d e U n i d a d e s d e 

h o s p i t a l i z a c i ó n c o n v e n c i o n a l ya s e a médica o q u i r ú r g i c a , t e n í a n 

una m o r t a l i d a d s i m i l a r r o n d a n d o e l 30% m i e n t r a s q u e l o s q u e 

p r o v e n í a n de á r e a s de c u i d a d o s i n t e n s i v o s ( i n c l u y e n d o l a Unidad 

de R e a n i m a c i ó n H e m a t o l ó g i c a ) l a m o r t a l i d a d g e n e r a l e r a muy 

s u p e r i o r (55%); e s t a d i f e r e n c i a e s a l t a m e n t e s i g n i f i c a t i v a . 

La e x p l i c a c i ó n de e s t e hecho p a r e c e e s t a r en 2 hechos que s e 

i n t e r r e l a c i o n a n y p o t e n c i a n ; p o r un l a d o , l o s p a c i e n t e s 

i n g r e s a d o s en á r e a s de c u i d a d o s i n t e n s i v o s s u e l e n e s t a r a f e c t o s 

d e e n f e r m e d a d e s d e b a s e mas g r a v e s q u e l o s d e á r e a s 

c o n v e n c i o n a l e s y además , l o s gérmenes en l o s p r i m e r o s s u e l e n s e r 

mas r e s i s t e n t e s q u e en l o s s e g u n d o s . E s t e ú l t i m o p u n t o no h a 

pod ido s e r c l a r a m e n t e demos t r ado en l a l i t e r a t u r a n i tampoco s u 

p o s i b l e i m p o r t a n c i a r e l a t i v a ( 3 0 0 - 3 0 2 ) . 

1.6. SHOCK. 

P r o b a b l e m e n t e é . s t a s e a u n a d e l a s v a r i a b l e s q u e mas 

un i formemente s e r e c o g e n en l a l i t e r a t u r a médica como f a c t o r de 
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mal pronóstico en el curso de cualquier enfermedad infecciosa 

(297,300,309,313,316,330). La aparición de un shock séptico en 

una bacteriemia por P. aeruginosa suele ser precoz y asociarse a 

una altísima mortalidad (79,2% en la serie de esta tesis). 

Una vez conocidas las poblaciones de riesgo para esta 

infección y ante su sospecha, es obligatorio la instauración 

precoz de tratamiento antibiótico empírico que cubra la 

posibilidad de una infección por P. aeruginosa de acuerdo con los 

patrones propios para cada centro de sensibilidad de los gérmenes 

a los antibióticos, y fundamentalmente si el paciente presenta 

signos de hipoperfusión periférica. 

1.7. SEPSIS POLMICROBIANAS. 

La incidencia de bacteriemias polimicrobianas suele ser baja, 

de hecho tan solo el 13,5% de esta serie lo fueron, y al comparar 

la mortalidad de estos casos con los monomicrobianos no se 

apreció diferencias significativas. No existen trabajos lo 

suficientemente amplios sobre bacteriemias polimicrobianas que 

comparen a éstas con las monomicrobianas en cuanto a su posible 

diferente significado pronóstico, y en cuanto al resultado de 

este estudio parece ser que no aparecen diferencias valorables. 

1.8. COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID). 

La presencia de una coagulopatla de consumo en el curso de un 

proceso infeccioso puede ser de utilidad diagnóstica como es el 

caso de la meningococemia; en otras bacteriemias por gérmenes 

gram negativos como es P. aeruginosa, la incidencia de CID es 

afortunadamente muy baja (8,4% en nuestra serie) puesto que se 
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asocia con una elevada mortalidad (65%), por otro lado 

significativamente superior a la del grupo sin CID. 

De hecho, todo proceso nosológico que se acompaña de una CID 

conlleva un pronóstico critico (300). 

1.9. TEMPERATURA AL PRODUCIRSE LA BACTERIEMIA. DURACIÓN DE LA 

FIEBRE Y HEMOCULTIVOS AL TERCER DÍA DE LA BACTERIEMIA. 

La fiebre es un mecanismo defensivo inespecifico del cuerpo 

humano que aparece en la mayoría de procesos infecciosos. La no 

aparición de fiebre en un proceso infeccioso se interpreta como 

estigma de mal pronóstico por cuanto reflejarla una claudicación 

severa de todo el sistema inmunitario corporal (313). En tal 

sentido, algunos autores, de forma general y en particular en los 

estudios de bacteriemia por Pseudomonas han intentado identificar 

la incapacidad de elevar la temperatura corporal en el transcurso 

de un proceso séptico como signo de mal pronóstico. 

En este estudio se valoró esta posibilidad. La mortalidad en 

los 72 casos que no presentaron temperatura superior a 38 grados 

centígrados al producirse la bacteriemia fue prácticamente igual 

a la del grupo restante con lo que, según nuestra experiencia, la 

no aparición de fiebre en el transcurso de esta infección no fue 

signo de mal pronóstico. 

Otra variable relacionada con la temperatura que fue 

monitorizada fue la duración de la fiebre. La mortalidad en los 

casos que duró mas de 3 días fue significativamente superior a la 

de los que duró menos de 3 días. Si la presencia o no de fiebre 

en el momento de la bacteriemia podía interpretarse como factor 
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pronóstico (no confirmado en este estudio), la persistencia de la 

fiebre debe valorarse como signo indirecto de persistencia del 

proceso infeccioso por lo que tendrá un peor pronóstico. 

Además de monitorizar la fiebre como signo clínico, se 

investigó la persistencia de la bacteriemia al tercer dia de la 

bacteriemia y su posible valor pronóstico. Efectivamente, la 

mortalidad en el grupo de casos en que persistió la bacteriemia 

fue significativamente superior al grupo en que ésta no persistía 

(p<0,04). 

En definitiva, los signos de persistencia de la infección como 

son la persistencia de la fiebre y de la bacteriemia se asocian 

con un peor pronóstico tal y como lógicamente era de predecir. 

1.10. ENFERMEDADES O ALTERACIONES DE BASE. 

En todos los estudios sobre bacteriemias por BGN en general y 

por P. aeruginosa en particular, las enfermedades o condiciones 

de base predisponentes es uno de los datos que con mayor 

frecuencia se monitorizan dada la alta frecuencia con que se 

asocia la bacteriemia con un factor predisponente. Tan solo en un 

9% de los casos de este estudio no pudo identificarse un factor 

que pudiera influir en la adquisición del proceso infeccioso. Tal 

como se comentó previamente las infecciones por Pseudomonas 

suceden casi exclusivamente en pacientes "predispuestos", es 

decir, portadores de algún factor predisponente (293-

295,300,316,330,334). 

La mortalidad en el grupo de 26 casos sin factores 

predisponentes fue la mas baja de la serie (11,5%), mientras que 
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la más alta fue entre los neoplásicos oscilando entre el 63,7 de 

los leucémicos y el 42,5% de los afectos de una neoplasia sólida. 

La mortalidad en los ADVP (75%) y en los afectos de un SIDA 

(71,4%) también fue muy alta si bien el número total de casos en 

estos 2 grupos fue bajo (11). Otras condiciones que se asociaron 

con un mal pronóstico fueron: la insuficiencia renal (58,8%), 

trasplantados de médula osea (50%), la intubación endotraqueal y 

ventilación mecánica (48,2%),... (ver apartado "Resultados"). La 

mortalidad entre estos diferentes grupos mostró diferencias 

estadísticamente muy significativas. 

En definitiva, la bacteriemia por P. aeruginosa es excepcional 

y con una baja mortalidad entre la población inmunocompetente sin 

factores predisponentes mientras que precisamente entre los 

inmunodeprimidos es una infección relativamente frecuente y con 

una mortalidad superior en muchas ocasiones al 50% de los casos. 

Estos datos son coincidentes con todos los trabajos publicados en 

la literatura al respecto (307,312-314,318,327,328,330-333,337-

340). 

1.11 FOCALIDAD INFECCIOSA RESPONSABLE DE LA BACTERIEMIA. 

Las bacteriemias pueden dividirse en primarias cuando no puede 

identificarse una focalidad responsable y secundarias cuando se 

localiza un foco inicial o primario a partir del cual ocurrirá la 

diseminación hemática. En una cuarta parte de los casos de este 

estudio la bacteriemia se consideró primaria mientras que en el 

75% restante se pudo identificar un foco primario. 

Se comparó la mortalidad del grupo con focalidad en un catéter 
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vascular junto con la del grupo cuyo foco era el riñon y vias 

urinarias por ser los 2 grupos con mortalidad inferior al 25% 

frente a los grupos restantes, todos ellos con mortalidades 

superiores al 40%. 

La diferencia fue estadísticamente muy significativa. La 

focalidad que conlleva un peor pronóstico es la pulmonar; es un 

hecho conocido el que las neumonías por BGN se acompañan de una 

alta mortalidad sobretodo cuando son bacteriémicas 

297 ,«300, 316, 327, 330, 334) . Otros grupos con mal pronóstico fueron 

los de focalidad desconocida; quizá la falta de un foco 

infeccioso pudiera ser la causa de que no se sospechara la 

infección y se iniciara el tratamiento de forma tardía pudiendo 

ésto explicar en parte la alta mortalidad (316). La elevada 

mortalidad en el grupo de focalidad en partes blandas 

posiblemente se deba a que estos pacientes suelen estar afectos 

de procesos linfoprolif erativos que, como se ha comentado, 

presentan una minusvalla inmunitaria tanto por la patología como 

por el tratamiento que reciben; por el contrario la focalidad en 

un catéter vascular no suele incidir en personas inmunodeprimidas 

sino de forma aleatoria en cualquier usuario de éstos, al igual 

que la focalidad en riñon y vías urinarias suelen ser personas 

que sufren alguna manipulación urológica no necesariamente 

inmunodeprimidas. 

1.12. APARICIÓN DE METÁSTASIS. 

Es un hecho ampliamente conocido que el desarrollo de 

metástasis sépticas empeora el pronóstico de la infección (333). 
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En el presente estudio se pudo constatar el desarrolo de una 

metástasis en el 15% de los casos siendo la localización más 

frecuente el pulmón. La mortalidad en el grupo que presentó 

metástasis fue muy superior en relación con el que no las 

presentó (p<0,000003) . 

La participación pulmonar en el curso de una bacteriemia por 

Pseudomonas ya sea primaria o secundaria comporta una altísima 

mortalidad a pesar, en ocasiones, de que el tratamiento 

antibiótico sea el adecuado. Es por ello que hace unos años se 

intentó mejorar el pronóstico de estas infecciones añadiendo al 

tratamiento parenteral la instilación endotraqueal de 

antibióticos; los resultados fueron contradictorios y se desechó 

la idea. El tratamiento antibiótico tópico no ha demostrado 

mejorar el pronóstico de las infecciones sistémicas. 

1.13. TRATAMIENTO ADECUADO. 

Probablemente ésta sea la variable clínica más importante y de 

mayor interés para el médico práctico. Ciertamente, en la mayoría 

de variables estudiadas una vez conocido su significado 

pronóstico, suele ser dificil o imposible en la práctica poder 

modificarlas (Ej. Mayor mortalidad entre los pacientes 

leucémicos,...). 

Por un lado, en este trabajo y en concordancia con otros de la 

literatura (289,300,330), el grupo de pacientes cuyo tratamiento 

no fue adecuado presentó una mortalidad significativamente 

superior al grupo de los tratados adecuadamente, pero también es 

de destacar que en un 37% de los casos se consideró este 
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tratamiento inadecuado. La interpretación de estos datos será 

doble: 1. Es necesario instaurar tratamiento antibiótico adecuado 

y precoz (que normalmente suele ser empírico, antes de conocer el 

resultado del hemocultivo) ante la sospecha de una bacteriemia 

por Pseudomonas una vez identificados cuáles son las poblaciones 

que con mayor frecuencia pueden presentar la infección y 2. Una 

vez conocidos los pacientes proclives a este proceso y ante su 

sospecha, el clínico debe conocer cual es el patrón de 

sensibilidad antibiótica de los gérmenes propios de su centro; 

este patrón es propio de cada hospital y no permite 

generalizaciones. 

Un dato importante a señalar es la necesidad de instaurar 

tratamiento precoz, normalmente empírico. Esto se debe a que la 

mortalidad en el curso de las bacteriemias por P. aeruginosa es 

máxima los primeros días; por ejemplo, en este estudio el 45% de 

los "exitus" ocurrieron en el transcurso de los primeros 2 dias 

cuando normalmente todavía no se dispone del resultado del 

hemocultivo. 

1.14. VALORES ANALÍTICOS. CIFRA DE CREATININA SÉRICA. DE 

PLAQUETAS. DE HEMOGLOBINA. DE LEUCOCITOS. GRANULOCITOS Y 

RECUPERACIÓN DE LA LEUCOPENIA EN SU CASO. 

La insuficiencia renal es otro de los parámetros que 

clásicamente se tienen en cuenta como posiblemente influyentes en 

el pronóstico de una bacteriemia (327). Aproximadamente un 30% de 

los casos de esta serie presentaban una insuficiencia renal leve, 

moderada o grave; la mortalidad en este grupo fue 
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significativamente superior a la del grupo sin insuficiencia 

renal. Este hecho también se recoge en otros estudios de la 

literatura y se atribuye a la minusvalia inmunológica que 

acompaña a la insuficiencia renal, si bien no existen estudios 

profundos al respecto (327). 

Igualmente la mortalidad entre los pacientes plaquetopénicos 

fue significativamente superior a la de los no plaquetopénicos. 

En este caso, esta diferencia no parece ser producto del 

significado inmunitario de las plaquetas, sino que los pacientes 

plaquetopénicos a su vez suelen acompañarse de otras condiciones 

que probablemente si que sean determinantes pronósticos 

(aplasia,...) (ver Resultados y Discusión del Análisis 

Multivariado). 

La anemia puede ser otro factor importante a tener en cuenta 

en la evolución de un proceso séptico. En este sentido, se 

comparó la mortalidad de los casos que presentaban una anemia 

moderada o severa en el momento de la bacteriemia y fue 

significativamente superior al resto de los casos. Nuevamente el 

significado real per se de la anemia no puede valorarse solamente 

por un análisis univariado ya que se asocia con otro tipo de 

condiciones muy frecuentes en esta serie (insuficiencia renal, 

neoplasias, . . . ) por lo que será el análisis multivariado el que 

nos mostrará el verdadero valor pronóstico de esta variable. 

Los leucocitos y en especial los granulocitos son las células 

más importantes como ejecutoras finales del proceso de la 

fagocitosis de elementos extraños al organismo, y entre ellos la 
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mayor ía de b a c t e r i a s como e s P. aeruginosa. C u a l q u i e r m i n u s v a l l a 

c u a l i t a t i v a o c u a n t i t a t i v a d e e s t a s c é l u l a s s u p o n d r á , 

l ó g i c a m e n t e , u n a p r e d i s p o s i c i ó n a l d e s a r r o l l o d e e s t a s 

i n f e c c i o n e s a l v e r s e p r i v a d o e l o rgan i smo de una de s u s armas 

d e f e n s i v a s más i m p o r t a n t e s . E s p o r e s t e m o t i v o q u e c u a n d o 

comparamos l a m o r t a l i d a d en e l g r u p o de c a s o s que p r e s e n t a b a n una 

l e u c o p e n i a o una l e u c o c i t o s i s i m p o r t a n t e con l a de l o s que t e n í a n 

una c i f r a n o r m a l , l a d e l p r i m e r g r u p o f u e s i g n i f i c a t i v a m e n t e 

s u p e r i o r a l s e g u n d o y , aun m á s , t o d a v í a f u e mas a c u s a d a e s t a 

d i f e r e n c i a a l comparar l a m o r t a l i d a d de l o s g r a n u l o p é n i c o s f r e n t e 

a l r e s t o . E s t o s r e s u l t a d o s e s t á n e n c o n c o r d a n c i a c o n 

p r á c t i c a m e n t e l a t o t a l i d a d de l o s e s t u d i o s s o b r e e s t e t e m a 

( 3 0 0 , 3 3 0 , 3 3 8 , 3 3 9 ) . Un pa so mas a d e l a n t e en e s t a c u e s t i ó n , y que 

pocos a u t o r e s han p u b l i c a d o d a t o s a l r e s p e c t o , e s l a i m p o r t a n c i a 

p r o n o s t i c a de l a r e c u p e r a c i ó n , en su c a s o , de l a l e u c o p e n i a . Por 

e s t e m o t i v o a g r u p a m o s l o s c a s o s s i n l e u c o p e n i a o q u e l a 

r e c u p e r a b a n f r e n t e a l o s que l a p r e s e n t a b a n y e r a n i n c a p a c e s de 

r e c u p e r a r l a comprobando que l a m o r t a l i d a d e n t r e l o s p r i m e r o s fue 

s i g n i f i c a t i v a m e n t e i n f e r i o r a l o s s e g u n d o s . A l g u n o s 

i n v e s t i g a d o r e s como Bodey e l a l . ( 3 6 7 ) , K l a s t e r s k y e t a l . (629) y 

De Jongh e t a l . (628) han p u b l i c a d o r e s u l t a d o s s i m i l a r e s a e s t o s . 

La t r a s c e n d e n c i a d e e s t o s d a t o s e s i n c u e s t i o n a b l e . L o s 

p a c i e n t e s l e u c o p é n i c o s p o r l a r a z ó n q u e s e a ( n o r m a l m e n t e 

n e o p l á s i c o s s o m e t i d o s a t r a t a m i e n t o s a p l a s i a n t e s ) son e l g rupo 

mas p r o c l i v e a e s t a i n f e c c i ó n ( 2 9 7 , 3 0 0 , 3 3 0 , 3 3 8 , 3 3 9 ) . Una vez 

i n s t a u r a d o e l p r o c e s o s é p t i c o e s en l a s p r i m e r a s h o r a s , cuando no 
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se suele conocer el resultado del hemocultivo ni ha habido tiempo 

para la recuperación de la leucopenia que con frecuencia se 

constata, cuando la mortalidad es mas elevada (casi el 50% en los 

2 primeros dias). Por lo tanto: 1. Deberla procurarse en lo 

posible evitar las situciones de leucopenia, si bien normalmente 

suelen ser inevitables. 2. Ante estos pacientes leucopénicos se 

instaurarán el máximo de medidas profilácticas para evitar la 

colonización por P. aeruginosai ingresos hospitalarios lo mas 

cortos posibles, restringir en lo posible el uso de 

antibióticos,... y probablemente en un futuro cercano sean 

tributarios de vacunas frente a P. aeruginosa las cuales, 

desafortunadamente, todavía están en fase experimental (ver el 

apartado "Vacunas. Inmunoterapia".) y 3. Frente a la sospecha en 

estos pacientes de una bacteriemia de este tipo (Ej. Síndrome 

febril con o sin focalidad, . . . ) se instaurará empíricamente 

tratamiento antibiótico adecuado de acuerdo con los patrones de 

sensibilidad de los gérmenes a los antimicrobianos del centro en 

cuestión. 

1.15. PORCENTAJE DE HEMOCULTIVOS POSITIVOS. 

Habitualmente, por razones ya reseñadas con anterioridad, en 

la práctica clínica se extraen mas de un hemocultivo ante un 

episodio febril. En consecuencia, se valoró el hecho de que la 

totalidad de los hemocultivos practicados fueran positivos como 

signo de bacteriemia cuantitativamente mas importante, y que ello 

conllevara un peor pronóstico. La mortalidad en el grupo en que 

todos los hemocultivos fueron positivos fue superior al resto si 
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bien esta diferencia no fue significativa; es muy probable que si 

el numero de casos es mayor esta diferencia alcance significación 

estadística. 

1 . 16. TIEMPO EN POSITIVIZARSE LOS HEMOCULTIVOS Y 

ADMINISTRACION DE ANTIBIÓTICOS PREVIOS AL DESARROLLO DE LA 

BACTERIEMIA. 

Al igual que la variable anterior, otras 2 formas de calibrar 

la importancia cuantitativa de la bacteriemia son: 1. El tiempo 

en positivizar los hemocultivos; la identificación precoz de la 

bacteria se asociarla teóricamente con una mayor carga de 

gérmenes en el torrente circulatorio y por lo tanto un peor 

pronóstico (37). La mortalidad entre los que el hemocultivo fue 

positivo en las primeras 48 horas fue superior al resto, si bien 

la diferencia no fue estadísticamente significativa (p<0,07). 

Nuevamente, al igual que la variable anterior, un mayor número de 

casos podría permitir que la diferencia fuera significativa 

estadísticamente. 2. Administración de antibióticos previos al 

desarrollo de la bacteriemia. La presencia de antimicrobianos en 

el torrente sanguíneo puede hacer disminuir la carga total de 

gérmenes en el mismo con lo que, teóricamente, mejorarla el 

pronóstico (37). No obstante, la mortalidad en el grupo de los 

que no hablan tomado antibióticos previamente fue similar a los 

grupos que si los hablan recibido (ya fueran éstos efectivos o no 

contra la cepa de P. aeruginosa en cuestión). 

Las 3 últimas variables tratadas intentan valorar si cuanta 

mayor carga de gérmenes en la sangre peor pronóstico evolutivo. 
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Un paso mas serla considerar si la administración de antibióticos 

previamente al desarrolo de la bacteriemia (que, por otro lado, 

es muy común en estos pacientes) que no parece influir per se en 

el pronóstico, si que puede influir en las otras 2 variables, las 

cuales si que denotan un mayor significado pronóstico. Una vez 

realizado este análisis parece ser que el uso de antibióticos 

previos a la bacteriemia no tiene importancia en cuanto al hecho 

de que la totalidad o no de los hemocultivos practicados sean 

positivos pero si en cuanto a que el empleo de antibióticos hará 

retardar la aparición de los hemocultivos positivos con lo que 

por un lado disminuirá la carga de gérmenes y mejorará el 

pronóstico pero por el otro hará retardar el diagnóstico preciso 

con lo que puede retardarse el inicio del tratamiento adecuado 

que, como hemos visto, es una de las variables mas importantes a 

tener en cuenta. 

1.17. TIEMPO TRANCURRIDO DESDE EL INGRESO AL DESARROLLO DE LA 

BACTERIEMIA Y DESDE ESTA AL DEL TRATAMIENTO. 

Existe una relación directa entre el tiempo de ingreso 

hospitalario y la posibilidad de ser colonizado por P. 

aeruginosa. Ante este hecho, ya conocido, se intentó comprobar si 

cuanto mayor tiempo transcurría desde el ingreso mayor 

resistencia de la cepa de P. aeruginosa. que causarla la 

bacteriemia y ello conllevarla una mayor mortalidad. Esta 

hipótesis, a la vista de los resultados obtenidos, no pudo ser 

corroborada. 

Otra variable clínica monitorizada fue el tiempo transcurrido 
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desde que se evidenció clínicamente la sepsis hasta que se inició 

el tratamiento adecuado. Esta es una forma no tan solo de valorar 

la importancia del tratamiento en si sino de evaluar la 

importancia en retardar este tratamiento. La mortalidad en el 

grupo en el que se tardó mas de 2 días en instaurar el 

tratamiento fue superior a la del grupo en que el tratamiento se 

inició en el transcurso de los 2 primeros días, sin embargo esta 

diferencia no fue estadísticamente significativa (p<0,09). No 

obstante, es claro que el retraso en el inicio del tratamiento 

adecuado comporta un peor pronóstico y que un mayor número de 

casos probablemente permitiera mostrar diferencias 

significativas. 

1.18. ESTUDIO DE LA SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIÓTICOS. TÉCNICA 

DEL DISCO Y DE MICRODILUCION EN MEDIO LIQUIDO. 

Para el presente estudio fueron elegidos arbitrariamente un 

total de 12 antibióticos en función de su alta utilidad, a 

priori, para el tratamiento de infecciones por Pseudomonas y de 

su disponibilidad en nuestro centro. 

Es muy importante tener en cuenta que la valoración de los 

resultados de sensibilidad a estos antibióticos como posibles 

factores pronósticos debemos ser muy prudentes para no llegar a 

incorrectas conclusiones. No se debe olvidar que el número de 

cepas estudiadas para cada antibiótico están en función de las 

disponibilidades del Laboratorio de Microbiología en ese momento 

por lo que el número total de cepas estudiadas incluso para ambas 

técnicas oscilará de forma importante entre los 12 
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antimicrobianos, y que además el hecho de testar un antibiótico 

para una cepa no implica que ese caso sea tratado con ese 

antibiótico. Por lo tanto, estos datos tendrán una función 

informadora y orientativa y no pueden ser tomados como factores 

pronósticos en si con la misma rotundidad que los datos clínicos. 

En todo caso, de este estudio se desprenden una serie de datos 

de interés sobre los antibióticos y P. aeruginosa en el Hospital 

Cllnic. Los antibióticos que mostraron una mayor sensibilidad ( a 

mas del 90% de las cepas) fueron: En primer lugar aztreonam 

(93%), seguido de ceftazidima y amikacina. A continuación, una 

serie de antibióticos fueron efectivos "in vitro" a mas del 80% 

de las cepas que por orden decreciente de sensibilidad fueron: 

azlocilina, ciprofloxacina, imipenem y piperacilina. Finalmente, 

las cefalosporinas de tercera generación sin especial actividad 

frente a P. aeruginosa no tuvieron unos buenos niveles de 

actividad (28-39% de cepas), al igual que el primer betalactámico 

que mostró una buena actividad frente a P. aeruginosa, la 

carbenicilina (20-28%). En la zona media entre los 2 extremos 

estarían los 2 aminoglicósidos testados además de la amikacina 

como son netilmicina (44-57%) y tobramicina (67-72%). 

En cuanto al análisis univariado de estos resultados, es de 

señalar que en ninguna ocasión la mortalidad de las cepas 

sensibles fuera significativamente mayor que la de las cepas 

resistentes para cada antibiótico; aunque si a la inversa, la 

mortalidad de las cepas resistentes fue significativamente 

superior que la de las sensibles en 3 antibióticos: azlocilina 
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(p<0,003), netilmicina (p<0,03) y piperacilina (p<0,03). En las 3 

ocasiones se trata de las sensibilidades determinadas por la 

técnica del disco no pudiendo ser ratificadas por la técnica de 

microdilución en medio liquido (CIM) (ver figura 20). 

A la vista de estos resultados se puede concluir que en 

nuestro centro los antibióticos más activos frente a P. 

aeruginosa de los 12 estudiados serian por orden decreciente de 

sensibilidad aztreonam, ceftazidima, amikacina, azlocilina, 

ciprofloxacina, imipenem y piperacilina; las cefalosporinas de 

tercera generación sin especial actividad frente a P. aeruginosa 

como cefotaxima y ceftriaxona, al igual que carbenicilina no 

serian útiles como tratamiento empírico de posibles infecciones 

por Pseudomonas por sus bajos porcentajes de actividad y 

quedarían 2 aminoglicosidos con una sensibilidad intermedia por 

lo que, en principio, serla más útil amikacina. Es importante 

esta lista de antibióticos por cuanto las pautas y protocolos de 

tratamiento empírico de los pacientes proclives a presentar una 

infección por P. aeruginosa ante la sospecha de la misma, deberá 

incluir un antibiótico betalactámico de los primeros o 

ciprofloxacina, junto a un aminoglicósido que en vista de los 

resultados deberla ser amikacina. La elección de uno u otro 

antibiótico, por supuesto, dependerá del criterio médico y de las 

características del paciente en cuestión. 
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FIG.20 MORTALIDAD SEGÚN LA RESISTENCI 
FRENTE A:AZLOCIL.f NETILMI. Y PIPERACIL. 

MORTALIDAD {%) 

AZLOCILINA NETILMICINA 

ANTIBIÓTICOS 
PIPERACILINA 

SENSIBLES (*) RESISTENTES (*) í 
(.') SEGÚN LA TÉCNICA DEL DISCO 
DE KIRBY-BAUER 
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La otra conclusión importante derivada del análisis de estos 

datos de antibióticos, con todos los matices anteriormente 

citados, es que la presencia de una cepa de P. aeruginosa 

resistente a azlocilina, netilmicina o piperacilina se acompañará 

de un peor pronóstico que las cepas sensibles. 

2¿. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS DEL ANÁLISIS MULTIVARIADO. 

Hasta la fecha de redactar esta tesis no ha aparecido en la 

literatura médica ningún estudio con un número tan elevado de 

casos y de forma prospectiva sobre análisis multivariado de los 

factores pronósticos de la bacteriemia por Pseudomonas 

aeruginosa. El análisis multivariado es la forma estadística de 

comprobar la importancia de forma independiente de una serie de 

variables previamente escogidas.. 

En el presente estudio, y tal como queda reflejado en el 

apartado de "Resultados" fueron elegidas 13 variables en función 

de su significación estadística previamente obtenida en el 

análisis univariado. Estas 13 variables fueron: leucopenia, área 

de hospitalización, focalidad responsable de la bacteriemia, 

shock, coagulación intravascular diseminada (CID), tratamiento 

adecuado, presencia de metástasis sépticas, bacterimia después 

del 1 de Enero de 1987, hemocultivos positivos dentro de las 

primeras 48 horas, positivización de todos los hemocultivos en 

cada caso, cifra de hemoglobina, cifra de creatinina y patología 

o condición de base. 

El resultado del análisis multivariado mostró un total de 6 

variables que influían de formas independiente en el pronóstico 
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q u e , de forma d e c r e c i e n t e en c u a n t o a l n i v e l d e i m p o r t a n c i a 

e s t a d í s t i c a , s o n : 

1 . - La l e u c o p e n i a . La p r e s e n c i a d e l e u c o p e n i a y , 

f u n d a m e n t a l m e n t e , l a f a l t a de r e c u p e r a c i ó n d e l a misma e s l a / 

v a r i a b l e que mas ensombrece e l p r o n ó s t i c o de una b a c t e r i e m i a p o r 

Pseudomonas aeruginosa. E f e c t i v a m e n t e , e l p r i m e r f a c t o r e s un 

h e c h o r e l a t i v a m e n t e c o n o c i d o y m ú l t i p l e s e s t u d i o s h a b l a n 

i n t e n t a d o b u s c a r una r e l a c i ó n e n t r e l a s e v e r i d a d de l a l e u c o p e n i a 

y g r a n u l o p e n i a con l a g r a v e d a d d e l p r o c e s o . Tan s o l o a l g u n o s 

a u t o r e s han e n f a t i z a d o e l segundo p u n t o q u e , a n u e s t r o modo de 

v e r , e s e l mas i m p o r t a n t e . La g r a v e d a d de l a l e u c o p e n i a no e s t á 

t a n t o e n f u n c i ó n d e l n ú m e r o a b s o l u t o d e l e u c o c i t o s o d e 

g r a n u l o c i t o s s i n o mas b i e n e n r e l a c i ó n d i r e c t a c o n l a 

i m p o s i b i l i d a d de r e c u p e r a r e l número de e s t a s c é l u l a s . 

2 . - P r e s e n c i a d e s h o c k . E s t e e s o t r o s i g n o c l á s i c a m e n t e 

r e l a c i o n a d o con un mal p r o n ó s t i c o en e l t r a n s c u r s o de c u a l q u i e r 

s e p s i s . El d e s a r r o l l o de s i g n o s de h i p o p e r f u s i ó n p e r i f é r i c a s e r á 

uno de l o s f a c t o r e s que más e n s o m b r e c e r á e l p r o n ó s t i c o de una 

b a c t e r i e m i a p o r P. aeruginosa. La p r e v e n c i ó n d e e s t e c u a d r o 

c l í n i c o e s c i e r t a m e n t e d i f i c i l en l a p r á c t i c a c l í n i c a , p e r o l a 

d e t e c c i ó n p r e c o z a s i como l a s m e d i d a s t e r a p é u t i c a s e n é r g i c a s 

e n c a m i n a d a s a que e l fenómeno s e l i m i t e l o mas b r e v e m e n t e 

p o s i b l e , s i n d u d a , c o n t r i b u i r á n a m e j o r a r e l p r o n ó s t i c o . 

3 . - E l t r a t a m i e n t o i n a d e c u a d o . Es p o s i b l e q u e é s t a s e a l a 

v a r i a b l e cuyo r e s u l t a d o e s de mayor i m p o r t a n c i a p r á c t i c a en e s t a 

t e s i s po r c u a n t o l a a c t i t u d d e l médico i n f l u i r á d i r e c t a m e n t e en 
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el resultado terapéutico; desafortunadamente el conocimiento de 

las otras variables nos permitirá actuar de forma indirecta para 

mejorar el pronóstico (Ej. evitar en lo posible tratamientos 

leucopenizantes, no usar indiscriminadamante antibióticos para 

evitar el desarrollo de resistencias bacterianas,...) pero no de 

forma directa. Esta variable no hace referencia aninguna actitud 

preventiva o de métodos indirectos sino que se trata propiamente 

de la actitud del médico responsable del paciente que será 

fundamental en la evolución del proceso infeccioso. 

La enorme complejidad de P. aeruginosa y su facilidad en 

desarrollar resistencias a los antibióticos hacen que deba 

conocerse por parte del médico cuáles son los antibióticos más 

adecuados en cada centro hospitalario con los que tratar 

empíricamente los pacientes de riesgo para esta infección, ante 

la sospecha de la misma. 

El tratamiento precoz y con los antibióticos adecuados será, 

por lo tanto, de capital importancia para mejorar el pronóstico 

de estas infecciones. 

4.- Presencia de un foco infeccioso de "alto riesgo". Estos focos 

infecciosos serán todos aquellos que no sean riñon y vias 

urinarias o catéter endovascular; todos los demás focos (pulmón, 

desconocido, piel y partes blandas,...) serán considerados de 

alto riesgo y la presencia de uno de ellos tendrá una influencia 

negativa y de forma independiente en la evolución de estas 

bacteriemias. 

Al igual que otros estudios aparecidos en la literatura, 
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ciertas focalidades clínicas en el curso o como origen de 

bacteriemias por BGN tienen un mal pronóstico evolutivo. 

Efectivamente, varios investigadores han demostrado cómo la 

mortalidad de las neumonías por BGN y especialmente por P. 

aeuginosa es muy elevada, sobretodo si son bacteriémicas. Estos 

pacientes suelen estar intubados y recibiendo ventilación 

mecánica en unidades de cuidados intensivos; la propia 

manipulación de las vías respiratorias hará que el inoculo de 

gérmenes pueda ser muy grande y que los sistemas respiratorios 

defensivos estén muy menguados dado lugar a graves neumonías. 

Otras ocasiones la focalidad es desconocida acompañándose también 

de una elevada mortalidad; probablemente en estas ocasiones la 

falta de focalidad infecciosa pueda hacer que se retrase el 

inicio de tratamiento antibiótico conllevando un peor pronóstico. 

Por lo tanto, es de destacar nuevamente la importancia de una 

adecuada actitud médica en estos pacientes. 

5.- La insuficiencia renal. Es conocido que la insuficiencia 

renal per se es causa de inmunodeficiencia y que por ello los 

pacientes afectos de una insuficiencia renal son mas tributarios 

de presentar infecciones y de mayor gravedad que el resto de la 

población. Esta, en principio, seria la explicación de por qué la 

insuficiencia renal influye de forma independiente en el 

pronóstico de las bacteriemias por P. aeruginosa. 

6.- Desarrollo de metástasis sépticas. La presencia de metástasis 

sépticas en el curso 'de una bacteriemia por P. aeruginosa 

ensombrecerá el pronóstico en ocasiones por la localización de la 
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propia metástasis como es el pulmón o el Sistema Nervioso 

Central, pero en última instancia toda metástasis es signo de mal 

pronóstico por delatar, en el fondo, 2 condiciones que se 

interrelacionan: la claudicación de los sistemas inmunitarios del 

organismo y la falta de tratamiento adecuado. Normalmente será la 

conjunción de estos 2 factores lo que permitirá el desarrollo y 

diseminación a distancia de la infección. 
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RESUMEN. 

Se han estudiado de forma prospectiva un total de 274 

episodios consecutivos de bacteriemia por P. aeruginosa en el 

Hospital Clinic durante el periodo de 6 años y medio que va desde 

Enero de 1983 hasta Junio de 1989 con el fin de identificar 

cuáles son los factores que pueden influir en el pronóstico de 

esta infección mediante análisis estadístico uni y multivariado. 

La mortalidad general fue del 42% (117 casos) y el 45% de 

estos 117 casos fallecieron en el transcurso de las primeras 48 

horas. 

La incidencia de casos a lo largo de estos años ha ido 

claramente en aumento mientras que la mortalidad, de forma 

inversa, ha ido disminuyendo. 

En el análisis univariado se identificaron una serie de 

variables que no influían en el pronóstico como son: la edad, el 

sexo, el origen nosocomial o extrahospitalario de la bacteriemia, 

las bacteriemias polimicrobianas, la presencia de fiebre en el 

momento de la bacteriemia asi como el tiempo transcurrido desde 

el ingreso. Otras variables si que influyeron en el pronóstico: 

el desarrollo de la bacteriemia en una Unidad de Cuidados 

Intensivos, la presencia de shock, la presencia de coagulación 

intravascular diseminada, la presencia de insuficiencia renal, 

anemia, plaquetopenia, leucopenia, granulopenia y sobretodo la 

imposibilidad en recuperar la leucopenia, la presencia de 
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m e t á s t a s i s s é p t i c a s , l a s e n f e r m e d a d e s de b a s e ( n e o p l á s i c o s y 

t r a s p l a n t a d o s ) a s i como l a s f o c a l i d a d e s i n f e c c i o s a s de " a l t o 

r i e s g o " (pulmón, p i e l y p a r t e s b l a n d a s , y foco d e s c o n o c i d o ) . El 

t r a t a m i e n t o c o n s i d e r a d o i n a d e c u a d o s e a s o c i ó c o n un p e o r 

p r o n ó s t i c o , y en e s t e s e n t i d o s e comprobó que l a m o r t a l i d a d e r a 

mayor c u a n t o mayor e r a e l i n t e r v a l o e n t r e s e p s i s y t r a t a m i e n t o 

aunque e s t a d i f e r e n c i a no fue e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a . 

Una s e r i e de v a r i a b l e s e s t u d i a r o n l a p o s i b i l i d a d de que una 

mayor c a n t i d a d de g é r m e n e s y / o p e r s i s t e n c i a d e l o s mismos s e 

a s o c i a r a a u n p e o r p r o n ó s t i c o . P o r un l a d o l o s d a t o s d e 

p e r s i s t e n c i a de l a s e p s i s como s o n : p e r s i s t e n c i a de h e m o c u l t i v o s 

p o s i t i v o s y p e r s i s t e n c i a d e l a f i e b r e t u v i e r o n un p e o r 

p r o n ó s t i c o , m i e n t r a s q u e l a s v a r i a b l e s q u e v a l o r a n 

c u a n t i t a t i v a m e n t e e l h e m o c u l t i v o de forma i n d i r e c t a como son e l 

p o r c e n t a j e de l o s mismos p o s i t i v o s , l a p r e c o c i d a d en que a p a r e c e n 

o l a i n f l u e n c i a de l o s a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s a l a s e p s i s mos t ró 

que c u a n t o mayor numero de gérmenes p e o r p r o n ó s t i c o , s i b i e n e s t a 

d i f e r e n c i a no fue e s t a d í s t i c a m e n t e s i g n i f i c a t i v a . Es de s e ñ a l a r 

que e l empleo de a n t i b i ó t i c o s p r e v i o s a l a b a c t e r i e m i a aumentó de 

forma s i g n i f i c a t i v a e l t i e m p o que t a r d a r o n en p o s i t i v i z a r s e l o s 

hemocu l t i v o s . 

En c u a n t o " a l o s a n t i b i ó t i c o s , l o s m e j o r e s p o r c e n t a j e s d e 

s e n s i b i l i d a d f u e r o n p a r a a z t r e o n a m , c e f t a z i d i m a y a m i k a c i n a con 

mas d e l 90% d e c e p a s s e n s i b l e s , s e g u i d o s d e a z l o c i l i n a , 

c i p r o f l o x a c i n a , imipenem y p i p e r a c i l i n a ( e n t r e 80 y 9 0 % ) . E l 

a n á l i s i s e s t a d í s t i c o , con l a s r e s e r v a s d e i n t e r p r e t a c i ó n ya 
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expresadas previamente, mostraron que los casos infectados por 

cepas resistentes a azlocilina, netilmicina o piperacilina tenían 

un peor pronóstico que los casos con cepas sensibles. 

En el análisis multivariado se identificaron un total de 6 

variables que influyeron, de forma independiente, en el 

pronóstico y que de forma decreciente en cuanto a su nivel de 

importancia estadística fueron: 

1. Leucopenia. Será el factor mas decisivo en la evolución de 

una bacterimia por P. ^eruginosa, y fundamentalmente su 

persistencia. 

2. Shock. Es la segunda variable mas importante; la presencia 

de signos de hipoperfusión periférica es uno de los datos que mas 

ensombrece el pronóstico de estas infecciones. 

3. Tratamiento inadecuado. Esta es la variable, posiblemente, 

más importante de todo el estudio a nivel práctico; es la única 

que viene determinada directamente por la actitud médica. El 

resto de variables no dependen, al menos de forma directa, del 

médico por lo que una vez definidas se hace dificil en la mayoría 

de ocasiones poder prevenirlas (Ej. shock, metástasis,...). 

4. Focalidad infecciosa de "alto riesgo". Las focalidades 

clínicas que no son los catéteres endovasculares ni el riñon y 

vías urinarias, se consideran de "alto riesgo" (fundamentalmente 

pulmón, foco desconocido, y piel y partes blandas). La presencia 

de una de estas focalidades comportó, claramente, un peor 

pronóstico. 

5. La insuficiencia renal. Los pacientes con cifras de 
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c r e a t i n i n a p o r e n c i m a d e l a n o r m a l i d a d p r e s e n t a r o n un p e o r 

p r o n ó s t i c o e v o l u t i v o . 

6 . M e t á s t a s i s s é p t i c a s . E l d e s a r r o l l o d e u n a m e t á s t a s i s 

s é p t i c a empeora e l p r o n ó s t i c o de l o s p a c i e n t e s a f e c t o s po r una 

b a c t e r i e m i a p o r Pseudomonas. 
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CONCLUSIONES. 

CONCLUSIONES PRINCIPALES. 

* El pronóstico de la bacteriemia por Pseudomonas aeruginosa 

depende de: 

1. Conclusiones segnn el análisis univariado. 

Una serie de variables tuvieron importancia pronostica solo en 

el análisis univariado pero no en el multivariado: Desarrollo de 

la sepsis en una Unidad de Cuidados Intensivos, presencia de 

coagulación intravascular diseminada, detección de anemia y 

plaquetopenia en el momento de la sepsis, y presencia de una 

neoplasia o ser receptor de un trasplante renal. 

Otras variables no tuvieron importancia pronostica como son: 

la edad, el sexo, el origen intra o extrahospitalario de la 

bacteriemia, las sepsis polimicrobianas y la presencia de fiebre 

en el momento de la sepsis. 

2. Conclusiones según el análisis multivariado. 

El análisis multivariado de los factores analizados seleccionó 

un total de 6 variables con valor pronóstico. 

1. La presencia de leucopenia, granulopenia y fundamentalmente 

de la incapacidad de recuperación de estos parámetros. 

2. La presencia de shock. La detección de signos de 

hipoperfusión periférica es uno de los datos que más ensombrece 
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el pronóstico de estas infecciones. 

3. El tratamiento inadecuado. Es la conclusión de mayor 

importancia práctica de todo el estudio por ser la única variable 

que depende, exclusivamente, de la actitud del médico. 

4. Las focalidades de "alto riesgo". La existencia de 

participación pulmonar, de piel y partes blandas o cuando la 

focalidad es de origen desconocido conlleva un mal pronóstico. 

5. La detección de insuficiencia renal en el momento de 

producirse una bacteriemia por P. aeruginosa se asocia con un mal 

pronóstico evolutivo. 

6. El desarrollo de metástasis sépticas es otro factor de mal 

pronóstico en el transcurso de este tipo de infecciones. 

OTRAS CONCLUSIONES. 

1. La incidencia general de bacteriemia por P. aeruginosa en 

nuestro Centro en los últimos 6 años y medio es de 1,4 episodios 

por cada 1000 ingresos hospitalarios, y la mortalidad general es 

del 42%. Esta incidencia ha ido en aumento a lo largo de los años 

mientras que la mortalidad, de forma inversa, ha ido 

disminuyendo. 

2. Las focalidades infecciosas responsables de la bacteriemia 

en orden decreciente de frecuencia fueron: foco desconocido 

(25%), rinón y vias urinarias, y pulmón. 

3. La localización hospitalaria más frecuente de los pacientes 

en el momento de desarrollar la sepsis fueron las Unidades de 

Cuidados Intensivos. 
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4. La patología de base que con mayor frecuencia se detectó 

fueron las neoplasias (48%) y tan solo en 26 ocasiones (9,5%) no 

pudo identificarse ningún factor predisponente. 

5. Tanto la persistencia de la bacteriemia como los 

hemocultivos con mayor número de gérmenes fueron datos de mal 

pronóstico si bien esta diferencia no fue estadísticamente 

significativa. 

6. Los antibióticos que mostraron unos mejores porcentajes de 

eficacia "in vitro" frente a las cepas de P. aeruginosa aisladas 

fueron en orden decreciente: aztreonam, ceftazidima, amikacina, 

azlocilina, ciprofloxacina, imipenem y piperacilina. Las cepas 

resistentes a azlocilina, netilmicina o piperacilina fueron las 

que tuvieron un peor pronóstico. 

7. Finalmente, y a la vista de los resultados de este estudio, 

la bacteriemia por P. aeruginosa es una infección grave cuya 

incidencia va creciendo inexorablemente en todo el mundo 

occidental. Las investigaciones van encauzadas en obtener formas 

de diagnóstico más precoces (Ej. nuevas técnicas de hemocultivos, 

detección de anticuerpos) y formas de tratamiento más eficaces 

como es el resultado de utilizar antibióticos cada vez más 

activos junto al incipiente y prometedor desarrollo de la 

inmunoterapia en este campo (Ej. vacunas en las poblaciones de 

riesgo, sueros hiperinmunes en el tratamiento agudo). No se debe 

esperar el resultado microbiológico de confirmación, las primeras 

horas de evolución son de importancia capital en el pronóstico 

puesto que el tratamiento adecuado evitará o dificultará el 
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desarrollo de shock, metástasis sépticas y otros eventos que 

precisamente son los que se asocian a un mal pronóstico. En este 

sentido se comprobó que cuanto mayor era el tiempo transcurrido 

entre el inicio de la sepsis y el tratamiento, peor era el 

pronóstico; de igual forma deberá conocerse los antibióticos más 

adecuados a utilizar de acuerdo con los patrones de sensibilidad 

propios de cada Centro para P. aeruginosa. 

Este estudio nos permite conocer cuáles son los factores de 

mal pronóstico y, de forma indirecta, sobre qué grupos de 

pacientes aparece con mayor frecuencia esta grave infección para 

asi poder, en primer lugar, desarrollar las medidas profilácticas 

oportunas (Ej. disminución, en lo posible, del periodo de ingreso 

hospitalario; limitar el uso de antibióticos de amplio espectro; 

procurar evitar la inmunosupresión), y en segundo lugar, ante la 

sospecha de una bacteriemia por Pseudomonas aeruginosa instaurar 

el tratamiento adecuado de forma precoz. 

En definitiva, continuará siendo de capital importancia 

mantener un alto Índice de sospecha por parte del clínico en las 

personas susceptibles de padecer esta enfermedad para prevenir y, 

en su caso, instaurar un tratamiento adecuado de forma empírica y 

precoz con el fin de mejorar el pronóstico de este desafio actual 

en el campo de las Infecciones y de la Medicina en general como 

son las infecciones por Pseudomonas aeruginosa. 
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