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LA INFECCION EN TERAPIA INTENSIVA

El presente articulo es una actualizacion al mes de enero del 2006 del Capitulo del Dr. Carlos
Lovesio, del Libro Medicina Intensiva, Dr. Carlos Lovesio, Editorial El Ateneo, Buenos Aires (2001)

El cuidado de los pacientes criticos en unidades especiales de alta tecnologia es un
componente esencial de la medicina moderna. Aunque la eficacia de la Medicina Intensiva solo se
ha establecido para algunas condiciones, se encuentran Unidades de Cuidado Intensivo en la
mayoria de los institutos médicos de mediana o de alta complejidad. Si bien los procedimientos
invasivos son esenciales para el diagnostico y el tratamiento de los pacientes criticos, aquellos, al
igual que la mayoria de los sistemas de soporte vital, alteran los mecanismos de defensa del
huésped.

En funcion de la severidad de la enfermedad que afecta al paciente, no es extrafio que la
mortalidad en estas unidades sea elevada. En adicion, mas de un tercio de los pacientes admitidos a
UTI experimentan algin tipo de complicacion inesperada, dependiente del cuidado médico. La
mortalidad en este grupo de pacientes con complicaciones excede el 40 %, siendo la infeccion
nosocomial una de las complicaciones médicas que mas frecuentemente afecta a los pacientes en
UTL

La dinamica de las infecciones adquiridas en terapia intensiva es compleja, y depende de
la interaccion entre las condiciones previas del huésped, el agente infeccioso y el microambiente
propio de la Unidad.

DEFINICIONES

La microbiologia clinica es una parte integral de la Medicina Intensiva, requiriendo de un
grupo estricto de definiciones a los fines de establecer una uniformidad de criterio entre las distintas
disciplinas involucradas en el cuidado de los pacientes criticos. Es indispensable la adopcion de
definiciones especificas, para evitar la confusién al establecer los criterios de prevencion y
tratamiento.

Portador o estado de portador. Cuando se aisla en un paciente la misma cepa de un
patégeno potencial, en cualquier concentracion, al menos de dos muestras de vigilancia
consecutivas dentro de un periodo al menos de una semana, se considera que dicho paciente en
terapia intensiva es un portador. Las muestras incluyen garganta e hisopado rectal. Si una muestra
es positiva para un patégeno potencial que difiere de los aislamientos previos, se considera que el
paciente ha adquirido un patégeno potencial. Por lo tanto, el estado de portador hace referencia a la
presencia persistente de un microorganismo en la orofaringe, en el intestino o en la piel. Un
patogeno potencial adquirido solamente podra permanecer en forma transitoria en un huésped
normal.
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Superportador. El superportador se ha definido como el portador de una bacteria
hospitalaria adquirida en la UTI, generalmente después de la erradicacion de los microorganismos
comunitarios por los antibidticos habitualmente utilizados.

Sobrecrecimiento. El sobrecrecimiento de un microorganismo en el tracto digestivo se
define por la presencia de >10° unidades formadores de colonias (UFC) de un patégeno potencial
por mililitro o gramo de saliva, jugo gastrico o heces. El sobrecrecimiento casi siempre ocurre en la
garganta y en el intestino de los pacientes criticos en UTI, con movilidad intestinal alterada, y es
distinto del estado de portador de bajo grado, que se define por la presencia de < 10° UFC de un
patogeno potencial por mililitro o gramo de secreciones del tracto digestivo.

Colonizacion. La colonizacion es la presencia de un patdégeno potencial en un o6rgano
interno que normalmente es estéril, sin respuesta inflamatoria por parte del huésped. Las muestras
diagnosticas de secreciones de la via aérea inferior, fluido de las heridas y orina generalmente
muestran menos de 10° UFC para un patgeno potencial por ml de muestra diagndstica.

Infeccion. La infeccion hace referencia a un diagndstico clinico de inflamacion producida
por un agente bacteriano, micdtico o viral, y demostrado por cultivo. Esto incluye no solamente
signos clinicos de inflamacion, sino también la presencia de >10° UFC por ml en una muestra
diagnostica obtenida de un organo interno, o el aislamiento del microorganismo de la sangre,
liquido cefalorraquideo o fluido pleural.

Sepsis. Sepsis es el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica producido por
microorganismos o sus productos. Se debe tener en cuenta que no todos los pacientes sépticos
presentan cultivos positivos. En tal sentido, se destaca que la incidencia total de infeccién primaria
de la sangre es de 19,8 episodios por 1.000 catéteres dias; la incidencia disminuye a 5,8% cuando
solo se consideran los episodios microbioldégicamente documentados (Hugonnet y col.).

Muestras diagndsticas. Las muestras diagnodsticas se obtienen cuando existe un cuadro
clinico sospechoso, a partir de sitios que son normalmente estériles tales como las vias aéreas
inferiores, vejiga, espacio subaracnoideo o sangre, a fin de determinar la causa microbiologica de la
inflamacion.

Muestras de vigilancia. Se definen como muestras obtenidas de sitios organicos donde
pueden existir patdégenos potenciales, tales como el tracto digestivo y lesiones de la piel
(traqueostomia, heridas y tlceras de dectbito). Un conjunto de muestras de vigilancia consisten en
exudado faringeo y rectal tomados en la admision a la UTI y luego dos veces por semana. El
objetivo de las muestras de vigilancia es determinar el nivel de portador de un patégeno potencial.

Muestras de superficie. Las muestras de superficie se definen como cepillado de la piel
de la axila, ufias y ombligo, de la nariz, ojo y orejas, y generalmente no son utiles como muestras de
vigilancia.
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Mecanismos de defensa

Contra el estado de portador. Los mecanismos de defensa de la orofaringe y del tracto
gastrointestinal estdn destinados a eliminar enterobacterias y pseudomonadales a los efectos de
evitar el estado de portador anormal. Las muestras de vigilancia deben tomarse dos veces por
semana de la garganta, estbmago y recto a fin de evaluar el estado de defensa de portacion.

Contra la colonizacion. El sistema de defensa de los oOrganos internos que son
normalmente estériles, tales como las vias aéreas inferiores y la vejiga, estd destinado a eliminar a
los microorganismos colonizantes a fin de mantener la esterilidad.

Contra la infeccion. La tercera y ultima barrera de defensa de los 6rganos internos esta
destinada a eliminar a los microorganismos infectantes, a fin de controlar la invasion y mantener el
medio interno estéril. Las muestras diagndsticas son obtenidas en funcion de la sospecha clinica,
solo para diferenciar la infecciéon de la colonizacion y para evaluar la esterilidad luego de una
terapéutica antimicrobiana sistémica.

FLORA NORMAL Y FLORA ANORMAL

La orofaringe, intestino, vagina y piel portan habitualmente microorganismos. Las
secreciones de las vias aéreas inferiores, senos paranasales, oido medio, glandulas lagrimales y
tracto urinario normalmente son estériles. Los microorganismos que son transportados por los
individuos normales constituyen la flora indigena, la que incluye gérmenes anaerobios y aerobios.
La saliva contiene 10° UFC de microorganismos anaerobios: Veillonella sp y peptroestreptococo;
asi como 10° UFC de Streptococcus viridans aerobios por ml. En el intestino grueso existen altas
concentraciones de microorganismos. Mas del 95% de la flora intestinal es anaerdbica: Bacteroides
sp (10 UFC/g de materia fecal), Clostridium sp (10° UFC/g de heces). El enterococo y la
Escherichia coli son aerobios presentes en concentraciones de 10°-10° UFC/g de heces. La flora
vaginal incluye 10* UFC de anaerobios y 10° UFC de microorganismos aerobios por ml de fluido
vaginal. Los gérmenes de la piel son el Staphilococcus epidermidis (10° UFC/cm?) y el anaerobio
Propionibacterium acnes (10° UFC/cm?).

Los microorganismos que son portados por porcentajes variables de individuos sanos
incluyen los llamados microorganismos comunitarios. El Streptococcus pneumoniae, Hemophilus
influenzae y Moraxella catharralis son portados en la orofaringe casi por la mitad de los sujetos
sanos. El Staphilococcus aureus y la Candida albicans son portados en la orofaringe y en el
intestino por el 20 al 40% de los sujetos sanos.

El transporte en la orofaringe y en el tracto gastrointestinal de un microorganismo
hospitalario es infrecuente en los sujetos sanos. Las bacterias hospitalarias clinicamente mas
importantes incluyen Klebsiella, Proteus, Morganella, Enterobacter, Serratia, Acinetobacter y
Pseudomonas spp. Es muy raro el estado de portador de microorganismos epidémicos tales como la
Salmonella spp. y la Neisseria meningitidis.

El transporte de flora normal debe ser distinguido del de flora anormal. Se considera que
la flora indigena y la flora de la comunidad son normales. El paciente grave cominmente porta flora
anormal hospitalaria, referida como oportunista o nosocomial (Tabla 1).
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Tabla 1. Clasificacion de los microorganismos basada en su patogenicidad intrinseca

Patogenicidad Flora
intrinseca
Flora indigena
Orofaringe: Peptroestreptococo, Veillonella spp., Streptococcus
viridans
Intestino: Bacteroides, Clostridium sp, enterococo, E. coli Baja patogenicidad Normal

Vagina: Peptoestreptococo, Bacteroides sp., lactobacillo
Piel: Propionibacterium acnes, estafilococo coagulasa negativo

Microorganismos comunitarios

Orofaringe: S.pneumonia, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis Potencialmente patogenos | Normal

Intestino: E.coli

Orofaringe e intestino. S. aureus, Candida sp

Microorganismos hospitalarios
Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Morganella, Citrobacter, Potencialmente patogenos | Anormal
Serratia, Pseudomonas, Acinetobacter sp., MRSA

Microorganismos epidémicos
Neisseria meningitidis Altamente patogenos Anormal
Salmonella spp.

MECANISMOS DE ESTADO DE PORTADOR EN SALUD Y EN ENFERMEDAD

El estado de portador, ya sea de patogenos potenciales comunitarios u hospitalarios, esta
determinado por la severidad del proceso que requiere la admision en la UTI. En la medida en que
el individuo presente un estado de salud razonablemente bueno, las muestras de vigilancia de
garganta e intestino van a demostrar la portacion de patdgenos potenciales comunitarios y flora
indigena. La presencia de una condicién cronica de base tal como la diabetes, alcoholismo, EPOC,
se asocia con la deteccion de bacterias hospitalarias en la orofaringe y en las secreciones
gastrointestinales. La flora indigena también estara presente en altas concentraciones en la
orofaringe y en las secreciones intestinales. La severidad de la enfermedad cronica de base
determina el tipo del transporte anormal en los individuos de este grupo particular. No es
sorprendente que el deterioro agudo de la enfermedad crdnica asi como el trauma agudo desplacen
el estado de portador hacia patdogenos potencialmente anormales.

El mecanismo de base de este cambio del transporte de patdgenos potenciales
comunitarios a hospitalarios no es claro. En la década del *20 se comprobd que la inflamacién de la
mucosa oral determinaba un cambio del estado de portador oral hacia la Klebsiella. Cincuenta afios
después, fue propuesto el concepto de “células mucosas enfermas” debido a la enfermedad de base.
Como mecanismos fisiopatologicos causales de este estado anormal de portador se sugirieron el pH
intramucoso bajo y la pérdida de la fibronectina.

Las enfermedades, tanto cronicas como agudas, se asocian con la liberacion por los
macrofagos de mediadores inflamatorios y elastasa. La elastasa también es excretada en la saliva,
bilis y mucus, y por lo tanto en la boca e intestino, y denuda a las células mucosas de su capa
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protectora de fibronectina, exponiendo sitios receptores para la flora hospitalaria. El aumento de la
adherencia de los patdgenos potenciales anormales Klebsiella, Enterobacter y Pseudomonas
aeruginosa se ha asociado con la pérdida de fibronectina desde la superficie de la mucosa del tracto
digestivo debida a la respuesta inflamatoria lesionante. El deterioro de la perfusion en los pacientes
criticos se ha asociado con un cambio en el pH de la mucosa del tracto digestivo, que determina
acidosis mucosa y la promocion de un transporte anormal y sepsis. A la inversa, en los pacientes
con buena recuperacion, la portacion de bacterias hospitalarias disminuye rdpidamente y se acerca
al nivel de los controles en cuatro semanas.

MECANISMOS DE COLONIZACION E INFECCION

La colonizacion del huésped es un prerrequisito para el desarrollo de infeccion. Este
proceso involucra la adherencia del microorganismo a células epiteliales o mucosas, proliferacion y
persistencia en el sitio de fijacion. Aunque los factores que promueven la progresion de la
colonizacidn a la infeccion no son bien conocidos, mas del 50% de las infecciones adquiridas en
UTI son precedidas por la colonizacion del huésped con el mismo microorganismo. Los factores
asociados con la colonizacion microbiana son similares a los asociados con el desarrollo de
infeccion. Estos factores de riesgo incluyen la duracion de la hospitalizacion y el tiempo de estadia
en UTI, el empleo de dispositivos invasivos y antibioticoterapia prolongada, y la eliminacion de la
flora normal faringea e intestinal mediante el empleo de agentes antimicrobianos de amplio
espectro. Otros factores que promueven la colonizacion de los pacientes en UTI incluyen la
disrupcion de los mecanismos normales de defensa mecénica por drogas o intubacion traqueal, los
cambios en las secreciones antibacterianas protectoras en respuesta al estrés y a agentes
farmacologicos, y la disrupcion de la “resistencia de colonizacion”.

La colonizacion y la infeccion de los organos internos tales como las vias aéreas
inferiores, la vejiga o la sangre en los pacientes que son admitidos en UTI por mas de tres dias, se
produce en general por los patdégenos potenciales que los pacientes portan en la garganta y en el
intestino. Existen tres mecanismos bésicos para el pasaje de un estado de colonizaciéon a una
infeccion: migracion hacia un sitio, migracion transmural de patégenos potenciales y absorcion de
endotoxinas.

La migracion es definida como el movimiento de patégenos potenciales vivos de un
lugar, por ejemplo la garganta o el intestino, donde los mismos estan presentes en sobrecrecimiento,
a otros sitios, en particular 6rganos internos normalmente estériles. La orofaringe se comunica con
la via aérea inferior a través de la aspiracidn, los senos paranasales a través de sus ostios, el oido
medio a través de la trompa de Eustaquio y el intestino con la vejiga a través del periné. La
migracion es el principal mecanismo por el cual los microorganismos producen
colonizacion/infeccion en los pacientes con >100 x 10° neutréfilos/l, o sea la mayoria de los
pacientes en UTI. El ejemplo clésico es el de los patogenos potenciales de la orofaringe que migran
desde la garganta hacia la traquea, y luego hacia el pulmén en pocos dias. La presencia de un tubo
endotraqueal como cuerpo extrafio se asocia invariablemente con lesiones mucosas y ulterior
aumento de la colonizacion. El progreso hacia la infeccion, sea ésta traqueitis, traqueobronquitis,
bronconeumonia o neumonia, depende del estado inmunologico y de la capacidad de defensa del
paciente.
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La migracion transmural o traslocacion se define como el pasaje de patdogenos potenciales
orofaringeos y/o gastrointestinales a través de la mucosa ya sea del tracto digestivo normal o
lesionado hacia los tejidos linfoideos asociados con el intestino (GALT), macrofagos, nddulos
linfaticos mesentéricos, higado, bazo y sangre. Los macréfagos del GALT son efectivos para
destruir microorganismos que entran a partir del intestino, aunque en este proceso se liberan
endotoxinas en la sangre, siendo responsables posiblemente de la respuesta inflamatoria sistémica.
Los microorganismos vivos pueden alcanzar el torrente sanguineo en pacientes neutropénicos con
menos de 100 x 10° neutrofilos/l, y en los prematuros con bajo peso. La Ps. aeruginosa, hongos y
estafilococo coagulasa negativo también pueden provocar septicemia y fungemia en pacientes
leucémicos y recién nacidos en UTIs neonatales, respectivamente.

Ademas de las endotoxinas liberadas en el torrente sanguineo luego de la muerte por la
accion de los macrofagos de las bacterias traslocadas, también se pueden absorber endotoxinas
intestinales preformadas producidas por las bacterias hospitalarias que presentan sobrecrecimiento
en el intestino de los pacientes en UTI. La absorcion de endotoxinas puede ser un evento terminal
en un paciente con isquemia intestinal. La isquemia esplacnica no es infrecuente en los pacientes
criticos. En la forma moderada y més frecuente, la isquemia es transitoria y reversible, en particular
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca o sobre la aorta abdominal. En el 3% de los pacientes que
mueren en el hospital, se encuentra en la autopsia una forma severa de infarto transmural intestinal.

EYALUACI(’)N DE LOS ESTADOS DE PORTADOR, COLONIZACION E
INFECCION

Las muestras de vigilancia de la garganta y del recto deben ser procesadas cualitativa y
semicuantitativamente para establecer el nivel de portador. Luego de realizar cultivos en medios
adecuados, se puede realizar una estimacidn semicuantitativa mediante una gradaciéon de la
densidad de crecimiento en una escala de 1+ a 5+: crecimiento en caldo solamente = 1+ (c.10
microorganismos/ml), crecimiento en el primer cuadrante de una placa solida = 2+ (>10%), en el
segundo cuadrante = 3+ (>10°); en el tercer cuadrante = 4+ (>107), y en toda la placa = 5+ (>10°).
Las muestras de superficie y diagndsticas se procesan segun métodos microbioldgicos estandar.
Todos los resultados deben introducirse en una base de datos para su observacion inmediata.

En presencia de sintomatologia clinica, se deben realizar cultivos orientados a fin de
establecer un diagnostico bacterioldgico. El ejemplo clasico en UTI es el de una infeccion precoz
seguida por una superinfeccion tardia, lo cual no s6lo refleja un fendémeno bacteriano sino también
la respuesta del huésped. La primera infeccion se asocia con un episodio de inflamacion
caracterizado por un nivel elevado de citoquinas. En la segunda agresion se puede producir el
sindrome de “inflamacion excesiva o inflamacion maligna”. La respuesta inflamatoria excesiva se
caracteriza por la presencia de lesion tisular, fallo organico, shock y un aumento de la mortalidad.

Foemmer=s



L LIBRO Medicina Intensiva

:F:RTUA;D por Dr. Carlos Lovesio

CONCEPTO TEMPORAL DE LA INFECCION EN UTI

Alberti y colaboradores realizaron un gran estudio de cohorte sobre 14.364 pacientes no
seleccionados admitidos a 28 UTI en Europa, Canada e Israel entre mayo 1997 y mayo 1998,
destinado a evaluar la incidencia y la epidemiologia de las infecciones en los pacientes internados
en estas unidades. El total de pacientes fue subdividido en aquellos de corta estadia (menos de 24
horas: 6.011) y aquellos de larga estadia (mas de 24 horas: 8.353).

El estudio permitio diferenciar tres grupos de infecciones en UTI: a) infecciones
adquiridas en la comunidad, b) infecciones adquiridas en el hospital (o institucionalizados) antes del
ingreso a UTI, y ¢) infecciones adquiridas en UTI. Se comprobd que alrededor de un quinto (21,1%)
de todos los pacientes presentaban una infeccion al ser admitidos a UTI, alcanzando a un tercio
(32,3%) de los pacientes de larga estadia. En este grupo de larga estadia la incidencia cruda de
infecciones adquiridas en UTI fue del 18,9%, pero vari6 con el status de infeccion a la admision a
UTI. Fue 1,5 veces mas alta (26,4%) en pacientes infectados a la admision que en aquellos no
infectados (15,3%). En otras palabras, alrededor de la mitad de las infecciones adquiridas en UTI se
producen en pacientes previamente infectados al ser admitidos a la unidad. Esta elevada incidencia
demuestra que la infeccion continda siendo un problema mayor en las unidades criticas, aunque la
incidencia varia entre las unidades de acuerdo a su tipo y a las caracteristicas de pacientes que
admite.

La jerarquia de la fuente primaria de infeccion difiere con el origen de la infeccion
(comunitaria u hospitalaria) y el momento de la infeccion (a la admision o durante la estadia en
UTI), pero las infecciones pulmonares, abdominales, del tracto urinario y las bacteriemias
constituyen el 85% del total. De los pacientes infectados, el 30% no presentaron documentacion
microbioldgica, incidencia que aumenta al 46,2% en los pacientes de corta estadia. Mientras que el
85,8% de las infecciones adquiridas en UTI fueron documentadas microbiologicamente, solo el
54,8% de las infecciones adquiridas en la comunidad tuvieron tal documentacion. Los hallazgos
microbiologicos fueron similares a los presentados en otros estudios. En total, los bacilos Gram
negativos constituyeron el 45% de los aislamientos, seguidos por los cocos Gram positivos (37%),
mientras que los hongos, incluida la Candida, representaron el 10% de los aislamientos. Los
microorganismos causales difirieron con el origen y la fuente de infeccion.

INTERACCION ENTRE ESTADO DE PORTADOR Y COLONIZACION/INFECCION

A través de los datos obtenidos a partir de las muestras de vigilancia y diagndsticas, Van
Saene y colaboradores han categorizado a los microorganismos y a las infecciones en tres grupos
diferentes.

Clasificacion de los microorganismos. La relacion entre el numero de pacientes en UTI
infectados por un microorganismo particular y el nimero de pacientes que portan este organismo en
la garganta y o el intestino, se define como el Indice intrinseco de patogenicidad (IPI) para un
microorganismo en particular. La flora indigena que incluye anaerobios y S. viridans, rara vez causa
infecciones a pesar de ser portada en alta concentracion con un IPI entre 0,01 y 0,03. El enterococo
y el estafilococo coagulasa negativo también son portados en la orofaringe en altas concentraciones
por un importante grupo de pacientes en UTI, pero no producen infecciones de las vias aéreas
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inferiores. Estos son patdgenos de nivel bajo, mientras que los patdogenos de nivel alto, tales como
la Salmonella spp., tienen un IPI cercano a uno. Existen alrededor de 14 microorganismos
potencialmente patdégenos con un IPI entre 0,1 y 0,3. Estos incluyen los seis microorganismos
comunitarios que se presentan en sujetos previamente sanos, y las ocho bacterias hospitalarias,
portadas por pacientes con una condicion aguda o cronica (Tabla 1). De cada 10 pacientes en UTI
que son portadores de microorganismos potencialmente patégenos (MPP), uno, dos o tres podran
desarrollar uno o més infecciones con estos gérmenes durante su estadia en la unidad.

La severidad de la enfermedad de base y el grado asociado de inflamacion determinan qué
tipo de MPP portara el paciente. Cuando un paciente es admitido a la Unidad con un estado de salud
previo satisfactorio, caso de los traumatizados, quemados, operados de cirugia electiva; sera
portador de un MPP de la comunidad. Sin embargo, cuando un paciente es admitido a la UTI de
otro hospital o sala de internacion con una condicidon previa cronica, tal como una pancreatitis,
invariablemente serd portador de un MPP hospitalario en la admision a la UTI. Ademas, el motivo
de admisién determinara que tipo de MPP hospitalario se encontrara asociado. El IPI de un
particular microorganismo puede diferir en distintos subgrupos de una poblacion homogénea,
dependiendo de las circunstancias clinicas. El S. epidermidis es un germen de bajo nivel patogénico
en los pacientes traumatizados, pero se convierte en un patdégeno potencial en recién nacidos de bajo
peso que requieren ingreso a una UTI neonatal. El estafilococo coagulasa negativo es considerado
un MPP verdadero en las unidades neonatales.

Clasificacion de las infecciones. La infecciones en UTI producidas por los 14 MPP
habitualmente siguen un curso predecible, observandose que estos gérmenes primero son portados
en la garganta y o el intestino antes de que se desarrolle la infeccion en los 6rganos internos. Tanto
los cultivos de vigilancia como de diagnostico permiten cultivar el mismo germen en las infecciones
de desarrollo enddgeno. La infeccion maés frecuente en UTI es la infeccion enddgena primaria
causada tanto por MPP comunitarios como hospitalarios, portados en la boca y/o el intestino en la
admision (Tabla 2). Estos episodios de infeccion generalmente se producen precozmente durante la
estadia en UTL

Tabla 2. Clasificacién de las infecciones que se producen en las UTI utilizando como
criterio el estado de portador

Tipo de infeccion Definicion MPP causal Tiempo de inicio Frecuencia
1. End6gena primaria Infeccion causada porun  Comunitario Precoz Cerca 50%
MPP transportado en la Hospitalario

garganta y/o intestino en la
admision a UTI
2. Endégena secundaria  Infeccion causada porun  Hospitalario Tardio Cerca 35%
MPP no portado en la
admision pero adquirido en
la UTI, y portado en forma
secundaria
3. Exégena Infeccion producida por un Hospitalario Cualquier momento Cerca 15%
MPP no portado en ninglin
momento de la estadia
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Un ejemplo de infeccidon endodgena primaria en un sujeto previamente sano es el desarrollo
de una infeccion por Streptococcus pneumonia de la via aérea inferior en un sujeto joven en el dia
tres luego de un trauma. En pacientes portadores de EPOC que requieren ARM durante la
exacerbacion aguda de su enfermedad, se pueden desarrollar infecciones de la via aérea inferior por
un MPP hospitalario tal como la Klebsiella, a los pocos dias del ingreso, constituyendo también una
infeccion de patogénesis endogena primaria. En cierta poblacion de pacientes que no recibe
antibioticos a la admision, como los traumatizados, alrededor de la mitad sufren de una infeccion
enddgena primaria. Por el contrario, en las UTI médico-quirargicas, la mayoria de los pacientes
reciben antibidticos parenterales, lo que reduce sustancialmente la incidencia de estas infecciones.

Las infecciones enddgenas secundarias invariablemente son producidas por MPP
hospitalarios no portados en la admision a UTI, y generalmente se producen tardiamente durante la
estadia en la Unidad. Los MPP hospitalarios usuales se adquieren primero en la orofaringe, seguido
por el estdbmago y el intestino. Estos MPP se multiplican activamente y producen un estado de
sobrecrecimiento y de superportador a nivel del aparato digestivo. Un tercio de las infecciones en
UTI son secundarias enddgenas. Significativamente, en los pacientes que no reciben antibidticos a
la admision, practicamente todas estas infecciones se desarrollan solamente en aquellos que
presentan inicialmente una infeccion enddgena primaria, o sea que un grupo de pacientes graves
desarrollan mas de una infeccion durante su estadia en la Unidad. En pacientes en UTI médico-
quirurgicas, se pueden producir episodios de infecciones endogenas secundarias sin una infeccion
enddgena primaria previa.

Las infecciones exdgenas son menos frecuentes (< 20%), pueden ocurrir en cualquier
momento de la estadia en la unidad y son causadas por MPP hospitalarios sin estado de portador
previo. Ejemplos tipicos son las infecciones por Acinetobacter de las vias aéreas inferiores
siguiendo al empleo de equipos de ventilacion contaminados, las cistitis causadas por Serratia spp.
asociadas con sonda vesical, y las infecciones del torrente sanguineo producidas por gérmenes
Gram negativos a partir del empleo de soluciones contaminadas.

La distincion entre infeccion enddgena primaria, endégena secundaria y exdgena
utilizando el estado de portador es un criterio que permite establecer que las verdaderas infecciones
nosocomiales son las exdgenas y las enddgenas secundarias. Se considera que el personal de salud
es el vehiculo principal para la transmision de microorganismos de un paciente a otro en la Unidad.
Las sustancias organicas tales como la saliva y la materia fecal de los pacientes criticos contienen
grandes concentraciones de microorganismos (>10° UFC/ml o gramo). Luego de manipular a un
paciente critico que presenta sobrecrecimiento en garganta e intestino, el nivel de contaminacién de
las manos del personal presenta una concentracion mayor de 10° UFC/cm? de superficie. El lavado
adecuado de las manos con clorhexidina produce una limpieza satisfactoria solo si el nivel de
contaminacion es <10* UFC. Esta importante observacion permite establecer que se puede mantener
una cadena de infeccidn en caso de existir un alto nivel de contaminacion, aun con un buen control
de higiene.

En la Tabla 3 se indican las distintas estrategias de control de los tipos de infecciones
presentes en los enfermos en UTIL.
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Tabla 3. Estrategias de control de infecciones en pacientes en UTI
Tipo de infeccion Tipo de estrategia de control
Exogena 1. Alto estandar de higiene incluyendo desinfeccion/esterilizacion de los equipos,
lavados de mano y eliminacidn aséptica de los desechos del organismo
Endogena primaria 2. Antibioticos parenterales durante los primeros cuatro dias: Cefotaxima 100
mg/kg/dia

Endogena secundaria 3. Empleo de antibioticos no absorbibles por via enteral durante la estadia en UTI,
lavado de manos al lado de la cama del paciente. El régimen de descontaminacion
incluye:

a) cavidad orofaringea: 0,5 g de una mezcla de polimixina E, tobramicina 2%,
en pasta, aplicado a la mucosa bucal con una espatula cuatro veces por dia
b) tracto digestivo: 9 ml de una suspension de 100 mg polimixina, 80 mg de
tobramicina, 500 mg anfotericina B, via SNG cuatro veces por dia
4.- Vigilancia microbiologica (garganta y recto, en la admision y luego dos
veces por semana)

FACTORES DE RIESGO PARA LA ADQUISICION DE INFECCION EN UTI

Los factores predisponentes para la adquisicion de infecciones en UTI son la estadia
prolongada en la Unidad, el empleo de antibioticos, el empleo de ventilacion mecénica, la presencia
de catéteres de arteria pulmonar o de catéteres venosos centrales, la administracion de profilaxis
contra la Glcera por estrés, la cateterizacion urinaria, el uso de esteroides y el estado nutricional.

El tiempo de estadia en la UTI es un factor de riesgo mayor para la adquisicion de
infecciones nosocomiales. En el estudio EPIIC europeo, los pacientes que estuvieron en UTI por
tres o cuatro dias tuvieron tres veces mas probabilidad de adquirir una infeccion que aquellos que
fueron admitidos por uno o dos dias. El riesgo se incrementa por dos para los pacientes que estan en
UTI por cinco a seis dias y aquellos que permanecen al menos 21 dias tienen 33 veces mas
probabilidades de infectarse que aquellos que estdn uno o dos dias.

La duracién de la estadia en UTI también influye los patdégenos involucrados. En general,
es mas probable que las infecciones adquiridas en la comunidad y tempranamente en el hospital
(menos de cuatro dias a partir de la admisidén) sean producidas por Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Enterobacteriaceae del tipo Escherichia coli o Proteus spp,
Sthapylococcus aureus meticilino sensibles, estreptococo y anaerobios. En contraste, las infecciones
adquiridas después de los cuatro dias de la admisién es mas probable que sean producidas por
gérmenes con alta resistencia tales como Enterobacter spp., Serratia spp., Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter spp., Estafilococo aureus meticilino resistente, enterococo y hongos. En
un estudio francés reciente, el riesgo de adquirir estos Ultimos patégenos aument6 de 4,2% en la
primera semana a 24% en la cuarta.

La exposicion previa a los antibioticos favorece no solamente la adquisicion de infecciones
sino también el desarrollo de resistencia bacteriana. La exposicion previa a los antibidticos puede
favorecer la emergencia de patdogenos multirresistentes por dos mecanismos. Primero, los
antibioticos pueden modificar la flora intestinal, permitiendo la colonizaciéon con gérmenes
resistentes; y segundo, pueden favorecer la seleccion de 3 lactamasas inducibles en gérmenes de los
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grupos P.aeruginosa, E.cloacae, Serratia spp y Citrobacter freundii. El empleo de antibioticos y las
politicas de administracion desempefian un rol importante en la epidemiologia de las infecciones
nosocomiales en UTI.

Un factor importante responsable de infecciones en UTI es el uso liberal de multiples
dispositivos invasivos, particularmente en los pacientes mas graves. Un estudio reciente demostro
que el 25% de los episodios de bacteriemia son debidos a infecciones asociadas con catéter y la
bacteriemia primaria es responsable del 18% de los episodios de sepsis severa. Las bacteriemias
asociadas con catéter han aumentado en incidencia, siendo el germen mas frecuentemente aislado el
estafilococo coagulasa negativo.

EMPLEO DE ANTIMICROBIANOS

El microorganismo, su nivel de patogenicidad y el sitio de aislamiento determinan la
eleccion del agente antimicrobiano a utilizar. Ademas de ello, se deben tener en cuenta otros
elementos, como la toxicidad, efectos colaterales, interacciones de drogas, método de
administracion y necesidad de control de niveles hematicos.

El empleo de un numero limitado de agentes antimicrobianos permite el control
practicamente de todos los microorganismos implicados en las infecciones en UTI. Los grupos
principales incluyen:

* Los 3 lactamicos, tales como las penicilinas y cefalosporinas
* Los aminoglucodsidos: gentamicina, tobramicina, amikacina
* Los carbapenemes: imipenem y meropenem

* Las quinolonas

* Los glicopéptidos: vancomicina, teicoplanina

* Los polienes: anfotericina B

Todos estos agentes antimicrobianos son letales para los microorganismos. Los objetivos
del tratamiento de los pacientes con infecciones graves son: tratar al paciente en forma eficiente,
rapida y segura, por una parte; y evitar el empleo inapropiado y prolongado de la terapéutica
antimicrobiana para evitar el desarrollo de resistencia, por otra. Si bien el primer objetivo se cumple
en general adecuadamente, son muchas las dificultades que existen para conciliar la accion y
cumplir con el segundo. En este sentido, Wisplinghoff y col., recientemente, han estudiado las
bacteriemias nosocomiales en los hospitales de EE.UU., comprobado que entre los afios 1995 y
2002, se detectaron 24.179 casos de bacteriemias nosocomiales en 49 hospitales, un promedio de 60
casos por cada 10.000 admisiones. Uno de los hallazgos mas interesantes fue la elevada proporcion
de gérmenes resistentes. En efecto, el 41% de los S. aureus y el 75% de los S. coagulasa negativos
fueron resistentes a la meticilina. La proporcion de S.aureus resistentes a meticilina aumentd del
22% en 1995 al 57% en 2001. Entre los aislamientos de enterococo, la resistencia a vancomicina se
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reconocid en el 60% de E. faecium y en el 2% de E.faecalis. Del mismo modo, se reconocié una
variada resistencia a los antibidticos en los gérmenes Gram negativos. Como ejemplo, se puede citar
que los aislamientos de Klebsiella fueron resistentes a cefalosporinas de tercera generacion,
aminoglucoésidos, fluroquinolonas e imipenem en el 20% de las cepas evaluadas. La proporcion de
P.aeruginosa resistente a ceftazidima aumento del 12% en 1995 al 29% en el 2001.

Microorganismos potencialmente patogenos

Profilaxis y tratamiento de la colonizacion e infeccion de los organos internos. Solo la
administracion parenteral de agentes antimicrobianos puede prevenir y tratar la colonizacion e
infeccion por MPP. Los modernos Blactamicos son los mas populares en terapia intensiva debido a
que estos agentes cubren tanto los gérmenes comunitarios como hospitalarios. Existe en este sentido
una extensa experiencia con las cefalosporinas de tercera generacion. La experiencia establece que
la colonizacion o infeccion con MPP comunitarios puede generalmente ser prevenida o tratada con
el empleo de un solo agente antimicrobiano. En caso de colonizacién o infeccion por MPP
hospitalarios, algunos autores prefieren la combinacion de un Blactdmico con un aminoglicosido.
En tal sentido se ha descripto sinergismo entre Blactamicos y aminoglucosidos para ciertos MPP
hospitalarios. La colonizacién con hongos, en particular Candida albicans, se puede prevenir con
anfotericina o los modernos azoles.

Prevencion y erradicacion del estado de portador de MPP. Se ha comprobado que la
aplicacion topica de agentes antimicrobianos puede ser efectiva para la abolicion del estado de
portador orofaringeo y gastrointestinal de MPP. La mezcla de polimixina E, tobramicina y
anfotericina B ha sido extensamente estudiada en el concepto de descontaminacion selectiva. La
técnica de descontaminacidon selectiva es una estrategia profilactica destinada a prevenir o
minimizar el impacto de las infecciones enddgenas y exdgenas debidas a los 14 microorganismos
patogenos potenciales. Se ha discutido ampliamente el empleo sistematico de esta técnica, y en el
concepto actual, si bien se ha comprobado que se produce una reduccion en la incidencia de
neumonia nosocomial, no se ha comprobado una disminucién similar de la mortalidad. La estrategia
precedente podria ser recomendable en algunos casos particulares, tales como los pacientes
traumatizados, sometidos a trasplantes de organos solidos e inmunosuprimidos previos. Krueger y
col., recientemente, han comprobado que el empleo de esta técnica tendria efectos favorables sobre
la sobrevida en pacientes traumatizados y quirurgicos en el rango medio de gravedad (APACHE
entre 20 y 29 a la admision).

Microorganismos altamente patogenos

Tratamiento de la infeccion. Los microorganismos altamente patégenos, como la
Neisseria meningitidis y la Salmonella spp. rara vez producen infecciones en las UTI de adultos.
Estos tipos de microorganismos producen infecciones endogenas primarias en nifios y neonatos. La
cefotaxima es muy efectiva para tratar las infecciones por N. meningitidis, aunque la penicilina
logra igual incidencia de cura. Las fluoroquinolonas, en particular la ciprofloxacina, son los agentes
de primera eleccidn para la terapéutica de las infecciones por Salmonella.

Erradicacion del estado de portador. Un curso de cefotaxima o penicilina parenteral
generalmente se asocia con la erradicacion del estado de portador orofaringea de N. meningitidis.
En ocasiones es necesario incluir un curso de rifampicina para lograr la decontaminacion efectiva de
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las fauces. El empleo de decontaminacion selectiva con la adicion de fluoroquinolonas permite
eliminar la portacion de Salmonella del intestino, ejerciendo a la vez un poderoso efecto
neutralizador de endotoxinas.

Microorganismos de baja patogenicidad

Terapéutica de la colonizacion. La colonizacion de los oOrganos internos con
Streptococcus viridans, enterococo, estafilococo coagulasa negativos y anaerobios puede ocurrir en
cualquier momento de la estadia en UTI. Sin embargo, la infeccion por estos patogenos es
infrecuente aln en estos pacientes.

Erradicacion del estado de portador. La erradicacion tanto de microorganismos
potencialmente patdégenos como patdogenos de bajo nivel requiere la decontaminacion total o
esterilizacion del tracto digestivo. Aparte del hecho de que este esfuerzo no parece tener sentido, la
esterilizacion total es practicamente imposible. Esto justifica el empleo, en casos seleccionados, de
la técnica de descontaminacion selectiva, que se orienta exclusivamente a los 14 MPP.
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