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RESuMEN 

Las infecciones nosocomiales (IN), son un problema en la mayoría de los hospitales, con 

tasas de 1.3 a 19.5 por 100 egresos. Sin embargo, salvo excepciones, no existe 

conocimiento científico completo acerca de éstas en las instituciones médicas del país. El 

objetivo del presente trabajo es establecer el impacto de las infecciones nosocomialt:S en la 

mortalidad de los pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital 

General de la SESEQ, lo que permitirá establecer programas racionales para el control y 

prevención de las mismas. 

Como \>ase para posteriores investigaciones se llevó a cabo un estudio prospectivo, 

comparativo1 de 1 cohorte a todos fos pacientes que ingresaron a la UCI con permanencia 

mayor a 48 horas y se confirmara IN, cuadro y estudios clínicos con el fin de identificar el 

agente causal, sexo, AP ACHE-Il, órgano o sistema afectado, estancia hospitalaria y 

mortalidad asociada a la IN. 

Durante los 6 meses se confirmaron 33 casos de IN·entre un total de 141 énfermos 1que 

ingresaron. de ellos fullecieron 11 individuos. Las IN afectaron principalmente a menores 

de 45 afíos, en la mayoría de los casos se trató de afección al aparato respiratorio. Fueron 

aislados Pseudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, cocos gram (+)y bacilos gram (­

). Los factores de riesgo más frecuentes fueron: edad, gravedad (AP ACHE-11) y días de 

estancia. 

La tasa general de incidencia de IN de 4.2 por 100 egresos y un promedio de 18 casos se 

encuentra dentro de la norma institucional de la SESEQ, se observó la mayor incidencia de 

infecciOQeS en tracto respiratorio debido a confluencia de más y mayores riesgos, 
·:;.. . .. 

.. ~patibles con otros estudios. La escasez en el aislami~to y tipificación de los 

-microorganismos limiWon una evaluación adecuada de la etiología, lo -cual conlleva a 

establecimiento de una terapéutica que puede ser ineficaz. Cultivos y antibiogramas en 

forma sistemática no solo para identificar la flora prevalente, sino, para normar con bases 

científicas el uso de antibióticos y lograr su mayor eficacia. 

Palabras clave: Infección nosocomial (IN), mortalidad, Unidad de Cuidados Intensivos 

(UCI). 
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SUMMARY 

Nosoeomial infeccions (NI) are a problem in most hospitals, with 1.3 to 19.5 rates per 

100 out patients. Nevertheless apart from exceptions, there is no complete scientific 

knowledge about NI in the Medical J:pstitutions of our country. The purpose of this paper is 

to establi,sh the impact of nosocomial infections on patients in the Intensive Care Unit 

(ICU) of the SESEQ General Hospital, which will enable us to set up control and 

prevention programs for NI. 

As ~ basis for future research, a prospective comparative study was made, of one cohort 

for all patients who had a stay of more than 48 hours in the ICU to establish NI, profile, and 

clinical studies in order to identify the causal agent, sex, AP ACHE-11, affected organ or 

system, length ofhospital stay, and mortality associated with NI. 

In the period of 6 months, 33 cases of NI w~e identified among 141 patients, of whom 

11 died. NI affected mostly patients of less than 45 years of age, most of whom had been 

treated with mechanical ventilation. Pseudomona aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, 

cocci gram (+) and bacillus gram (-) were isolated. Ther more :frecuent risk mctors were 

age, the gravity of illness (AP ACHE-11), anda the length of stay. 

The general NI incidence rate of 4.2 per 100 out patients andan average of 18 cases is 

within the institutional norm at the SESEQ. The greatest incidence of respiratory tract 

infection 'Was observed in cases of highest and greatest risk, which is compatible with other 

studies. The lack of isolation and classification of microorganisms put limits on an adequate 

assessment of the etiology, which contributes to a potentially ineffective therapy being 

applied. Systematic cultivations and antibiograms have to be made not only to identify the 

prevalent flora, but also to scientifically normativize the uso and effectiveness of 

antibiotics. 

Key Words: Nosocomial lnfection (NI), Mortality, Intensive Care Unit (ICU). 
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L INTRODUCCIÓN 

Las infeccion~s nosocomiales son un problema relevante de salud pública de gnµi 

trascendencia económica y social, además de constituir un desafio para las instituciones de 

salud y el personal médico respons~.ble de su atención en las unidades donde se llegan a 

pre8entar. Son de importancia clínica y epidemiológica debido a que condicionan altas 

tasas de morbilidad y mortalidad. 

Dado que las infecci()nes nosocomiales son complicaciones en las que se conjugan 

dive~os fuctores· de riesgo que en su mayoría pueden ser susceptibles de prevención y 

control, y cuya mortalidad es elevada, se propuso investigar particularmente de qué manera 

influyen en el pronóstico de los pacientes críticamente enfermos en el Hospital General de 

Querétaro. 

La importancia que conlleva la presente publicación es integrar, de manera resumida, el 

comportamiento de las infecciones nosocomiales y su relación con el pronóstico de los 

pacientes que las adquieren. 

El objetivo de esta investigación es demostrar que las infecciones nosocomiales influyen 

en la mortalidad de los pacientes de terapia intensiva independientemente de la gravedad 

del padecimiento con el que ingresan; demostrando además cuales son lo órganos 

principalmente afectados y les días de estancia intrahospitalaria. 
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ll. REVISION DE LA LITERATURA 

Uno de los fen(>menos médicos más importantes que ha ocurrido en los últimos 25 años 

en los hospitales occidentales ha sido el desarrollo e áreas especiales donde se atiende a 

enfermos más graves y donde se concentran equipos sofisticados de alta tecnología, así 

como personal médico y para.médico especializado las 24 hr del día. Estas unidades de 

cuidados intensivos (UCI), como se les nombra en el lenguaje médico, se iniciaron én el 

decenio de 1960 y estaban originalmente destinadas a la atención de pacientes con 

enfenhedad coronaria (algo similar había ocurrido previamente para dar apoyo ventilatorio 

a pacientes con poliomielitis durante una epidemia en los Países Bajos). Se han extendido a 

todas las especialidades de la medicina, a tal grado que el 95% de los hospitales que 

atienden enfermos en Estados Unidos dispone de una o más UCI, según los resultados de 

una reciente encuesta y entre ellos se in~luye al 16% de 222 hospitales con menos de 250 

camas que respondieron al interrogatorio. (Mássanari,2000) 

En forma paralela al desarrollo de las UCI se ha visto un incremento de la incidencia de 

infecciones nosocomiales o adquiridas en el hospital,_ definidas como todas aquellas que no 

estaban presentes o en periodo de incubación al momento del ingreso del paciente al 

hospital. (Hoyt,1999) Varios factores, que serán analizados más adelante, influyen en la 

aparición de ellas, lo que ciertamente convierte a las UCI en espadas de doble filo. En la 

actualidad se reconoce que en más del 500/o de las muertes en UCI la infección tuvo una 

participación sobresaliente. 

Aunque la incidencia de infecciones nosocomiales es dos a cinco veces mayor en 

hospitiliz.ados en UCI en relación con el resto de la población hospitalaria, el tipo de UCI 

influye tanto en el número como en el tipo de infecciones que adquieren los pacientes. Así, 

las unidades coronarias tienen incidencias relativamente bajas cuando se comparan con 

unidades posquirúfgicas o las dedicadas a quemados, por ejemplo. 
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En general, la incidencia de infecciones nosocomiales es menor en las unidades médicas, 

que en las quirúrgicas o mixtas. (Maki,1998) La presencia de infecciones nosocomiales 

aumenta el tiempo de hospitalización de los pacientes entre 33 y 50% en promedio, y por lo 

tanto los costos. (Britt,2001) 

EPIDEMIOLOGIA 

Aproximadamente el 6% de los pacientes hospitalizados en Estados Unidos adquiere una 

infección. (Haley,2000) La incidencia de infecciones adquiridas en el hospital se eleva 

hasta un 18 a 2~/o cuando la población C!'Studiada se circunscribe a los pacientes de las UCl 

Si se dividiera a la población infectada en tercios, uno de ellos tendrá solamente una 

infección, otro desarrollará dos infecciones y el último tendrá más de dos episodios 

infecciosos durante su estancia hospitalaria Las infecciones de las vías urinarias son las 

más frecuentes (24% ), seguidas por las bacteremias (20% ), las infecciones respiratorias 

(19%)y las de heridas quirúrgicas (14%). (Galloway,2001) 

Hablando específicamente de las infecciones adquiridas en la UCI, las infecciones de vías 

urinarias, bacteremias y neumonías son, en ese orden, las más frecuentes. Sin embargo, la 

tendencia en los últimos años es al aumento del número de neumonías y bacteremias y a la 

disminución de las infecciones urinarias. (Otón,2001) 

Una infección nosocomial prolonga el tiempo de hospitalización y el costo,_ tanto para el 

paciente como para la institución. En el caso de las neumonías nosocomiales adquiridas en 

UCI, el tiempo de estancia se aumenta por un factor de 3. (Hoyt,1999) Por otro lado, se 

sabe que más de la mitad de pacientes que :fü.llece en UCI posee un :fü.ctor infeccioso como 

causa principal o adyuvante de la muerte. 

Al comparar la incidencia de infecciones nosocomiales en UCI médicas y quirúrgicas, 

Craven y col (Craven,1998) encuentran una frecuencia total de 28% de infecciones 
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nosocomiales, las cuales son más frecuentes en las quirúrgicas (31 % ) que en las médicas 

(24%). con una tasa que casi se duplica para la primera (62% vs 35%). En el mismo 

estudio, los autores hacen un análisis univariado y encuentran 23 fitctores de riesgo para 

adquirir infección nosocomial en la UCI, siendo los cateteres, sondas y otros instrumentos 

invasivos los eausantes del 50% de los casos de infecciones nosocomiales. 

FACTORES DEL HUESPED. 

A diferencia de lo que ocurre en la población que e$tá constituida en su mayor parte por 

adultos sanos, las UCI acumulan pacientes que generalmente se encuentran en los extremos 

de la vida, que sufren enfermedades crónicas, desnutrición y que son sometidos a 

procedimientos médico-quirúrgicos cruentos (con penetración corporal o invasivos) con 

fines tanto diagnósticos como terapéuticos. Todo esto los hace susceptibles a infecciones 

graves por microorganismos multirresistentes, muchas veces letales. 

ENFE~DAD AGUDA 

Los efectos de la enfermedad aguda sobre la homeostasis corporal se han reconocido 

como factores de· riesgo del huésped para adquirir una infección nosocomial. Aunque la 

gravedad de la enfermedad es un parámetro dificil de determinar, y aún más de 

estandarizar, Britt y col., demostraron el efecto de la enfermedad aguda sobre la incidencia 

de infección nosocomial, al clasificar a los pacientes de la UCI en tres categorías: 

1. Con enfermedad, mortal 

z. Con enfermedad finalmente mortal 

3. Con enfermedad no mortal 
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Observaron una relación directamente proporcional entre ambas variables. Sus 

observaciones se han podido repetir en otros estudios. (Mássani,2000) 

ENFERMEDAD CRONICA 

Es de todos sabido que los efectos de una enfermedad aguda son más graves en el 

paciente que tiene una o más fhllas orgánicas preexistentes. Muchas de las enfermedades 

crónicas tienen a su vez efectos deletéreos sobre los mecanismos de defensa del huésped, 

como la diabetes mellitus y las neoplasias, por ejemplo. Asimismo, los pacientes que 

visitan con mayor frecuencia los hospitales, tienen modificaciones en la flora endógena, en 

general a expensas de mayor cantidad de bacilos gramnegativos, muchos de ellos 

'multirresistentes. Por último, conviene considerar los efectos del tratamiento de la 

enfermedad crónica sobre el estado general y las defensas del huésped, por ejemplo, en el 

caso de los pacientes con neoplasias que han sido tratados con quimioterapia o radiotérapia 

NUTRICION.· 

En los países desarrollados la población que más sufre de desnutrición es precisamente la 

de enfermos crónicos o agudos que se encuentran hospitalizados. Existen múltiples estudios 

en los que se ha demostrado el efecto de la desnutrición sobre las defensas del huésped. En 

concreto, se ha visto que disminuye la síntesis de proteínas corporales (incluidos 

anticuerpos), y deprime la inmunidad celular, a juzgar por las pruebas de hipersensibilidad 

tardía y la cuenta total de linfocitos. Por otro lado, también hay evidencia, aunque aún no 

concluyente, de que las infecciones posoperatorias disminuyen en el paciente que recibe 

alguna forma de apoyo nutricional desde el periodo preoperatorio. Los niños con 

desnutrición calórico-proteínica grave sufren alta incidencia de infecciones graves, a 

menudo letales. (Weissamn,1998) 
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CANULAS Y CATETERES. 

Una de las características que distingue a los pacientes que se encuentran en una UCI es 

la monitori7.ación estrecha de las funciones vitales, que se realit.a de manera continua 

durante las 24 hr del dia. Muchas veces, esto implica la colocación de catéteres y cánulas 

artificiales en la circulación venosa central, en las ~. así como en otros conductos y 

cavidades corporales, como la tráquea y la uretra, o la colocación de transductores 

intracraneanos para tener un registro directo de la presión intracraneana Todos estos 

intrumentos sufren colonización por flora endógena o bien por la que predomina en el área 

fisica.de la UCI, o proveniente del personal que los manipula. Por otro lado, en general 

es1as cánulas y, catéteres pasan por alto las barreras de defensa natura.les. Los estudios 

epidemiológicos indican que la intrumentación cruenta con sondas y catéteres es el fit.ctor 

de riesgo más importante en las infecciones nosocomiales de las unidades de terapia 

intensiva (Goodar,1990) 

AGENTES TERAPEUTICOS 

Gran parte de los medicamentos que se utilizan en pacients bajo estado crítico, 

independientemente de su efecto benéfico, tienen efectos colaterales muchas veces 

deletéreos para los mecanismos de defensa del huésped, o bien, modifican la ecología de 

éste al fuvorecer su coloniz.ación con flora diferente a la habitual. Los au.tiácidos y 

bloqueadores de receptores H2, al cambiar el pH del estómago, :favorecen un cambio en la 

flora gástrica, sobre todo a expensas de bacilos gmmnegativos, que después representan 

causa de bacteremias y neumonías nosocomiales. También se ha podido demostrar, 

median.te estudios en embaraz.adas, que el volumen del contenido gástrico, además de la 

flora y el pH, es un factor importante en el daño pulmonar. Los agentes antineoplásicos e 

inmunosupresores que se utilizan en el tratamiento de cánceres y de enfermedades con 

etiología inmunológica, modifican cualitativamente y cuantitativamente los mecanismos de 

defensa del huésped, ya que favorecen cierto tipo de infecciones. 
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Lós antibióticos de amplio espectro. utilizados de manera profiláctica o como tratamiento 

de infecciones bien caracterizadas. tienen como efecto secundario seleccionar la flora del 

huésped pues favorecen el crecimiento de levaduras y· bacterias multirresistentes. 

Asimismo. es conveniente mencionar que existen otros asp~s. por desgracia poco 

estudiados, como son las interacciones medicamentosas, el efecto de los metabolitos de 

firmacos. los cambios fimnacocinéticos que ocurren en el paciente grave, etc .• to<Jos ellos 

con efecto·potencial sobre el desarrollo de infecciones nosocomiales en el paciente bajo 

estado critico. 

EDAD. 

Ambos extremos de la vida hacen a los individuos susceptibles de sufrir enfermedades 

graves que requieren atención en las UCl Desde el punto de vista fisiológico, tanto la 

inmadurez como la senectud de los sistemas corporales tienen importancia en la 

susceptibilidad a infecciones. 

ESTADO DE CONCIBNCIA 

El paso de material orofaríngeo a las vías aéreas inferiores (aspiración o 

broncoaspitación) es un fenómeno frecuente en los adultos durante el suefio. El 

envejecimiento, la disminución del estado de alerta, el aumento de la presión 

intraabdominal y la incompetencia el esfinter esofágico inferior, son factores que se 

correlacionan con aumento en el riesgo de aspiración, que a su vez es el principal 

mecanismo de colonización e infección de las vías aéreas inferiores. (Brun-Bruisson, 1997) 
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AGENTES ETIOLOGICQS. 

De manera similar a lo que ocurre con otros aspectos de las infecciones nosocomiales en , 
las UCI, los agentes infecciosos obtenidos de cultivos de los pacientes infectados varían 

con el tipo de población que se atienda en la UCI La vasta mayor parte de los estudios 

informa que más del 500/o de las infecciones nosocomiales del paciente en estado crítico son 

causadas por bacilos gramnegativos. (Inglis,1990) 

En todos los estudios mencionados, el número de aislamientos supera al de episodios 

infecciosos, ya que es frecuente que las infecciones sean polimicrobianas. La mayor parte 

de.fas infecciones causadas por bacterias aerobias gramnegativas son enterobacterias y son 

seguidas por Pseudomonas aeruginosa, Stahylococcus aureus, S. Epidermidis y Candida. 

En las infecciones asociadas a sondas uretrales, incluidas las bacteriurias asintomáticas, 

existe otro fenómeno que conviene resaltar, y es el predominio de las levaduras. 

(Galloway,2001) Muchos de los agentes infecciosos causantes de las infecciones 

nosocomiales provienen de la flora endógena del huésped. Con el advenimiento de los 

antiácidos y los bloqueadores de receptores H2, y su uso indiscriminado como profilácticos 

de úlceras por estrés en los pacientes en estado crítico, se favoreció la colonización del 

estómago con bacterias gramnegativas, que a su vez son los principales agentes de 

neumonía intrahospitalaria. Asimismo, el uso de antibióticos de amplio espectro, favorece 

la aparición y la colonización del huésped por cepas resistentes, y por levaduras, que más 

tarde son la causa de infecciones graves en las UCl La pérdida del equilibrio normal de la 

flora endógena parece desempeñar una función importante en otras infecciones, como la 

colitis seudomembranosa causada por Clostridium difficile. Otras infecciones menos 

frecuentes son causadas por microorganismos con formas latentes que permanecen 

inactivas en el huésped después de adquirida la infección, y que se reactivan cuando las 
' 

condiciones son favorables, como por ejemplo, herpesvirus, hepatitis B, micobacterias y 

toxoplasma. 
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TIPOS DE INFECCIONES NOSOCOMIALES EN LA UCI 

NEUMONIAS NOSOCOMIALES. 

Aunque ocupan el tercer lugar en frecuencia, la mortalidad asociada a ellas se ha 

informado hasta en un 55%, (Bregeon,2002) y el tiempo que prolonga la hospitalización, 

aunado a la necesidad de ventilación mecánica y antibióticos, aumenta los costos de manera 

excepcional. Es conveniente considerar que existen dos poblaciones bien diferenciadas de 

pacientes, según se encuentren o no con apoyo ventilatorio mecánico, ya que este hecho 

aumenta el riesgo de adquirir una neumonía por un fuctor de 21.(Combes,2001) Las 

neumonías nosocomiales asociadas con la ventilación mecánica son causadas 

principalmente por bacilos gtamnegativos. Con la finalidad de prevenir la aparición de 

úlcera por estrés, ha sido una práctica común elevar el pH del estómago por arriba de 4.0; 

en estudios experimentales, Metha y cols. (Metha,1999) han. demostrado que existe 

crecimiento de bacilos gramnegtivos en los aspirados gástricos cuando el pH es mayor de 

3 .1. La misma flora que se cultiva en aspirados gástricos de pacientes con ventilación 

mecánica se obtiene de cultivos de secreciones traqueobronquiales que se toman 

después.(Garvey,2001) La forma en que llegan las bacterias a las vías aéreas inferiores es 

un tema sujeto a debate. El mecanismo que parece más probable es el siguiente:· la flora de 

oro:furinge se disemina hacia la tráquea y coloniza el moco que se acumula tanto dentro 

como fuera del tubo endotraqueal; dicha capa se fragmenta por efecto de las sondas de 

aspiración que se utiliz.a.n paa limpiar secreciones en tales tubos, y estos pequeños 

fragmentos alcanz.a.n las vías aéreas inferiores. (Inglis, 1990) 

El otro problema en relación con las neumonías asociadas ala ventilación mecánica es el 

diagnóstico, ya que son de naturaleza insidiosa e inespecífica,y no es mcil diferenciar entre 

un microorganismo que coloniza las vías aéreas, y uno que está causando infección. Una 

manera práctica de afrontar este problema es la siguiente: si el tiempo entre el inicio de la 

ventilación y el inicio de la neumonía es menor de 48 hr, las posibilidades de colonización 
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son bajas y por lo tmto los cultivos de secreción a través de la cánula endotraqueal son 

confiables, sobre todo si se correlacionan con hemocultivos. 

Cuando la ventilación mecánica tiene más de 48 hr de iniciada al momento· en que se 

sospecha la neumonía, es necesario realizar una broncoscopia, tomar una muestra con 

cepillo protegido y realizar cultivos cuantitativos (se considera positivo si se encuentran 

más de 1000 bacterias/mi); el lavado broncoalveolar es una buena opción siempre y cuando 

se realicen cultivos cuantitativos, y se tome en consideración que el broncoscopio puede 

introducir mecánicamente flora de las vías aéreas superiores. De todas las muestras que se 

obtengan deben hacerse frotis y tiención de Gram; la presencia de bacterias intracelulares 

en leucocitos polimorfonucleares es un hallazgo que tiene fuerte correlación etiológica. En 

todos los casos deben tomarse hemocultivos de sangre periférica. (Hoyt,1999) 

SEPS;IS ASOCIADA A CATETERES INTRAV ASCULARES. 

La incidencia de sepsis asociada a los catéteres intravasculares varia en la literatura entre 

el 1y200.4.(Zinder,2001) Las principales razones de este rango tm amplio se encuentran 

en la definición de sepsis, que varia desde un cultivo positivo en sangre con aislamiento del 

mismo patógeno en el catéter, hasta la inclusión de manifestaciones clínicas de sepsis son 

otro foco aparente, que desaparecen al retirar el catéter.(Eyer, 1990) 

Hampton y Sheretz (Hampton,1996) identificaron algunos factores que aumentm el riesgo 

de infección asociada a catéteres venosos: tiempo de permanencia del catéter, número de 

manipulaciones del mismo, inexperiencia de quien lo coloca, violación de la técnica 

aséptica, uso de catéteres de luz múltiple y la mala esterilización de los transductores que se 

conectan a los catéteres. 

Existe controversia en relación con los catéteres venosos de una sola luz o de luz 

múltiple. En los estudios realizados hasta el momento, se dice que la utilización de catéteres 

con más de dos lúmenes aumenta la incidencia de sepsis (1.6 vs 4.6% ).(Band, 1998) 

El cambio profiláctico de un catéter no disminuye la incidencia de sepsis.(Rose,2000) 
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Band y Maki ·han identificado factores de riesgo asociado a infección por catéteres 

arteriales: presencia de inflamación local, colocación por disección quirúrgica y 

permanencia mayor de cuatro días.(Didier, 1996) La microbiología en infecciones por 

catéteres arteriales es diferente de los hallazgos en los venosos; consiste sobre todo de 

especies de Candida, enterococos y bacilos gramnegativos. (Garvey, 2001) 

CONTROL Y PROFILAXIS DE LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES EN LA 

UCI 

El control y prevención de infecciones adquiridas en las unidades de cuidados intensivos 

(UCI) es uno <le los principales objetivos que se han propuesto en los últimos 25 años 

quienes se dedican a este campo· de la medicina. El fundamento de tal política se encuentra 

en el alto costo económico y humano que las infecciones nosocomiales tienen. 

Dentro de las medidas de utilidad reconocida, así como algunas tendencias que parecen 

promisorias son: descontaminación del personal, diseño adecuado de la unidad, 

descontaminación del equipo, descontaminación selectiva del intestino, cuidados 

específicos del paciente con ventilación mecánica, uso racional de antimicrobianos, 

vigilancia epidemiológica y protección del personal médico y paramédico. 
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III. METO:l>OLOGÍA 

Se realizó un estudio prospectivo, comparativo, de 1 cohorte, se inc~uyeron todos los 

pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de la 

SESEQ en el período de Enero a Junio del 2002, cuya estancia en dicho servicio fuera 

mayor de 48 horas quedando excluidos aquellos a quienes se identificó proceso infeccioso 

desde su ingreso a la unidad. De manera estrecha fue vigilada su evolución, en el 

momento en que se identifica síndrome de respuesta inflamatoria sistémica ó sospecha de 

infección nosocomial fueron tomados cultivos de. secreción bronquial, hemocultivos y 

urocultivos para confirmar o descartar el diagnostico presuntivo. La muestra para cultivo 

de secreción bronquial fue tomada a través de la cánula endotraqueal instilando 0.5 a 1 cm 

de solución salina, aspirando de inmediato mediante sonda de aspiración con equipo de 

aspiración y trampa de Müeller ó sonda de aspiración y con una jeringa aspirar la secreción. 

Posteriormente se verifica si la muestra es útil, mediante análisis en fresco con seco débil: > 

25 leucocitos y < 1 O células epiteliales. Si la muestra es útil, entonces se envía a cultivo. La 

muestra para hemocultivos fue tomada previa a la administración de antibióticos mediante 

técnica estéril durante el proceso febril (bacteremia transitoria) o bien, durante bacteremias 

intermitentes (durante 24 horas). La cantidad d~ muestra fue la suficiente para mantener 

una proporción de 1 mi de sangre por cada 1 O mi de medio de cultivo, tomándose al menos 

2 muestras en 24 hr de diférente sitio de punción, con espacio aproximado de 1 O a 20 

minutos entre uno y .otro. Para el urocultivo se colectó la primera orina de la mañana 

enviándola inmediatamente al laboratorio, para que el proceso inicie en las primeras dos 

horas de su recolección, si no fue posible, se refrigeró la muestra (4ºC - 8ºC) durante un 

máximo de 12 horas antes de su procesamiento. El método por el que se obtuvo la muestra 

fue inicialmente con aseo con jabón en área periuretral y enjuagar con agua,se introdujo 

sonda Foley eliminando la primera parte de la orina y colectar la parte media del chorro de 

orina en un frasco estéril, sin tocar sus bordes. 
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Los principales medios de cultivos utilizados fueron agar sangre y agaf chocolate. No 

contamos con cultivos para hongos ni anaerobios. 

El registro se llevó a cabo en hoja de recolección de datos elaborada especialmente para 

esta investigación. Los pacientes fueron evaluados y analizados mientras permanecieran en 

la UCl El análisis estadístico se realizó por medios electrónicos, análisis de estadística 

descriptiva y analítica usando la Chi cuadrada. 

Una vez analizados los datos se establecen los resultados y las conclusiones presentadas 

en este trabajo de investigación. 
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IV. RESULTADOS 

Fueron admitidos al estudio 141 pacientes. El 35.5% fueron mujeres y 64.5% hombres. 

De las mujeres el 26% adquirieron infección nosocomial, y de los hombres el 22%. 

Los diagnósticos con los que ingresaron fueron: complicaciones quirúrgicas (26.6%), 

enfermedades gineco-obstét.ricas (12.6%), alteraciones metabólicas (12.6%), 

politraumatismo (11.2%), trauma de cráneo (9.8%), otros (alteraciones hemodinámicas, 

enfermedades cardiovasculares, descompensación de enfermedades crónicas, enfermedades 

neurológicas, entre otras) (25.90/o). 

Se identificaron un total de 33 infecciones nosocomiales: 25 pacientes tuvieron una 

infección; 7 .pacientes tuvieron dos infecciones; y 1 paciente tuvo tres infecciones. Los 

·microorganismos que fueron aislados están mostrados en la Fig.3, existiendo alta incidencia 

de Pseudomonas aeruginosa (30.7%) y Klebsiella pneumoniae (26.90/o). 

Los sitios de infección estuvieron distribuidos de la siguiente forma: tracto respiratorio 

(490/o), sepsis (21 %), tracto urinario (15%), y tejidos blandos (15%). 

El rango de mortalidad en los pacientes de la UCI que no adquirieron infección 

nosocomial fue del 12.03%, mientras que la mortalidad de los pacientes con infección 

nosocomial aÍcanzó el 33.33 %. 

El riesgo de mortalidad fue al menos 2. 7 veces más alto en los pacientes infectados que en 

los no infectados . 

. Los fuctores de riesgo para infección nosocomial incluyen la severidad de la enfermedad 

al momento de la admisión (medida por la escala de APACHE 11), el ói-gano o sistema 

afectado, y la edad. 

Cuando la edad fue considerada (Tabla 5), el efecto de la infección en la mortalidad fue 

mayor en pacientes menores de 45 años (33.33%) que adquirieron infección nosocomial vs 

el 10.18% de mortalidad de los que no se infecta.ron (p<0.05). Se observa que la mortalidad 

se incrementa de manera directamente propol'(fional a la edad, no influyendo en este caso la 

infección nosocomial sino el estado crítico del propio paciente. 
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La relación entre infección nosocomial y rango de mortalidad estuvo también modificada 

de acuerdo a la escala de APACHE-11 (Tabla 4). Se observó que los paciente más 

críticamente enfermos fallecieron por la patología de base (52.6%) y no por la asociación a 

infección nosocomial. Los q~e presentaron menor gravedad (APACH&.II < 1 O) fallecieron 

hasta. en un 30.3% si adquirían infección vs 4.6% de mortalidad de los que no se infectaron 

(p<0.05). (chi cuadrada de 0.000 en grupo de APACHE-11 <10 y 0.472 en el grupo de 

AP ACHE-II entre 11-20). 

Cuando se analizaron los datos de acuerdo al órgano o sistema afectado (Tabla 6), el 

mayor efecto de las infecciones nosocomiales en la mortalidad fue en los pacientes en el 

que el aparato respiratorio (15.15%, chi cuadrada=0.000), mientras que en el grupo de los 

no infecta.dos la afección multisistémica tuyo mayor repercusión en la mortalidad. 

Se observó un promedio de estancia hospitalaria de 7.6 días con un mínimo de 1 día y un 

máximo de 43, con una desviación estándar de 10.1. 
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V. D~SCUSION 

Varios estudios (Amaud 2000,Band 1998,Didier 1996) describen el incrementado riesgo 

que tienen los pacientes de UCI que tienen de adquirir una infección nosocomial: Sin 

embargo, IaS características del estudio de una población pueden variar considerablemente, 

incluso en cada unidad de cuidados intensivos. Como Freeman y McGowan indicaron que 

la etiología es multifuctorial en las infecciones nosocomiales. Estos autores inicialmente 

reportaron un rango de mortalidad con un odd ratio de 4.0, basado en los datos de 

prevalencia, después de analiz.ar el efecto confundidor qe la severidad de la enfermedad, la 

cual pareció no influir sustancialmente en la mortalidad relacionada con la infección 

nosocomial. Fue la propia severidad de la enfermedad, mas que la infección nosocomial la 

que pareció estar relacionada con la mortalidad (Driks, 1987). 

Varios autores (Britt 2001,Bruno Cavanillas 1991,Hoyt 1999) reportan una posible 

asociación entre infección nosocomial y el rango de mortalidad en la UCI Debido a que el 

riesgo de muerte y de infección nosocomial están directamente relacionados con la 

gravedad del ·paciente, se necesita una escala para medir la gravedad del mismo y la 

consecuencia delas infecciones en la mortalidad. Comparaciones de infecciones 

nosocomiales en las diferentes poblaciones de las UCis han estado limitadas por la 

ausencia de un método efectivo para medir la gravedad de la enfermedad. Se han 

desarrollado diferentes sistemas de clasificación para pacientes adultos medico-quirúrgicos 

en la UCI (American College 1992, Halley 1985,Silverman 1986). Un sistema de escala 

actual es el APACHE Il (Knauss 1985) y el Sistema escala de intensidad terapéutica 

(TISS), ambos correlacionan bien con mtalidad (Massanari 2001) y riesgo de infección 

nosocomial (Kollef 2001 ). 

Nuestras tablas para infecciones nosocomiales y mortalidad pueden ser comparada con 

aquellas encontradas por Craven et al (1988) y Constantini (1987) quien observó la gran 

influencia de las infecciones nosocomiales en la mortalidad en pacientes en que su 

pronóstico era mvorable de acuerdo a su patología de base. 
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En ~te estudio se encontró que la mortalidad fue mayor en los pacientes menores de 45 

años, con APACHE Il menor de 1 O. 

Cuando los datos fueron estratificados por <,lías de estancia, el efecto de las infecciones 

nosocomiales sobre la mortalidad fue particulannente notable cuando la estancia fue mayor 

de 14 días. Otón (2001) observó que la mayoría de las muertes no asociadas con 

infecciones nosocomiales ocurrieron en las primeras 2 semanas de hospitalización, 

mientras que tas muertes asociadas con infecciones nosocomiales se presentaron en un 

periodo más largo de tiempo. Nuestros resultados sugieren que entre más severa fuera la 

enfermedad de base del paciente, éste moría en los primeros días de estancia, antes de que 

se infectaran o antes de que la infección fuera diagnosticada. En contraste me)los severidad 

en la enfermedad del paciente expuesto a un gran número de factores de riesgo 

desarrollaron infección nosocomial que causó o contribuyó para que el paciente empeorara 

y/o fu.lleciera 

Cuando los datos se estratificaron de acuerdo al órgano o sistema afectado, el efecto de 

las infecciones nosocomiales en la mortalidad fue evidentemente en los que tuvieron 

afección multisistémica y respiratoria En estos pacientes, el curso de hl enfermedad 

. empeoró con la infección nosocomial. Los pacientes cardiovasculares mostraron un alto 

riesgo de mortalidad pero poco riesgo para infección, así de que la asociación entre 

infección nosocomial y mortalidad no es sorprendente. 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Tabla 1: 
FRECUENCIA DE INFECCIONES NOSOCOMIALES EN LA UNIDAD DE 

CUIDADOS INTENSIVOS 

Frecuencia % 
Infectados 33 23.4 
No infectados 108 76.6 
total 141 100 

Gráfica 1: 
FRECUENCIA DE INFECCIONES NOSOCOMIALES EN LA UNIDAD DE 

CUIDADOS INTENSIVOS 

1 O infectados no infectados 1 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Tabla 2: 
FRECUENCIA DE INFECCIONES NOSOCOMIALES POR GENERO 

Masculino Femenino 
n 1 % n 1 % 

Con infección 20 22 13 26 
Sin infección 71 78 37 74 
Total 91 100 50 100 

Gráfica 2: 
FRECUENCIA DE INFECCIONES NOSOCOMIALES POR GENERO 

60 

% 40 

20 

MASCULINO FEMENINO 

p > 0.05 

O con infección 

• sin infección 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Gráfica 3: 
MICROORGANISMOS E N PACIENTES DE LA UNIDAD DE CUIDADOS 

INTENSIVO 

35 30.7 

microorganismos 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Tabla 3: 
DIAGNOSTICO DE INGRESO A UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Dx N % 
( 1 ) Politraumatizado 16 11.2 
( 2)TCE 14 9.8 
( 3 ) Alt. Metabólicas 18 12.6 
( 4 ) Ginecológico 18 12.6 
( 5 ) Quirúrgico 38 26.6 
( 6 ) Otros 37 25.9 

Gráfica 4: 
DIAGNOSTICO DE INGRESO A UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

30 

25 

20 

% 15 

10 

5 

DIAGNOSTICO 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSNOS 

Tabla 4: 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y MORTALIDAD POR SEVERIDAD DE LA 

ENFERMEDAD (APACHE - 11 ) 

APACHE INFECTADOS NO INFECTADOS 

11 MORTALIDAD TOTAL % M ORTALIDAD TOTAL % 

< 10 10 25 30.3 5 88 4.6 
11 - 20 3 8 9.09 10 19 9.2 
21 - 30 o o o o 1 o 

> 30 o o o o o o 

Gráfica 5: 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y M ORTALIDAD POR SEVERIDAD DE LA 

ENFERMEDAD (APACHE - 11 ) 

35 

30 

25 

20 
0/o 

15 

10 

5 

o 
INFECTADOS NO INFECTADOS 

p < 0.05 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Tabla 5: 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y M ORTALIDAD POR EDAD 

EDAD 
(AÑOS) 

<45 
46 - 65 
66 - 75 

>75 

35 

30 

25 

20 

% 
15 

10 

5 

o 

INFECTADOS NO INFECTADOS 

MORTALIDAD TOTAL % MORTALIDAD TOTAL % 

11 28 33.3 11 73 10.18 
2 5 6.06 3 27 2.77 
o o o o 4 
o o o 1 4 0.92 

Gráfica 6: 
INFECCIÓN NOSOCOMI AL Y MORTALIDAD POR EDAD 

1 

INFECTADOS NO INFECTADOS 
p > 0.05 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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LAS INFECCIONES NOSOCOMIALES COMO FACTOR ASOCIADO A 
MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

Tabla 6: 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y MORTALIDAD POR ORGANO 

O SISTEMA AFECTADO 

ORGANOÓ INFECTADOS NO INFECTADOS 

SISTEMA MORTALIDAD TOTAL % MORTALIDAD TOTAL 

CARDIOVASCULAR o o o 2 
RESPIRA TORIO 5 16 15.15 3 
MULTISISTEMICO 4 6 12.12 7 
OTROS 4 11 12.12 3 

Gráfica 7: 
INFECCIÓN NOSOCOMIAL Y MORTALIDAD POR ORGANO 

O SISTEMA AFECTADO 

16 

14 

12 

10 

13 
9 
51 
35 

% 

1.85 
2.77 
6.48 
2.77 

% 8 D CARDIOVASCULAR 

• RESPIRATORIO 
6 
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2 

INFECTADOS NO INFECTADOS 

ORGANO O SISTEMA 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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VL CONCLUSI()N 

La mortalidad en los pacientes críticamente enfermos es incrementada cuando s~ presenta 

infección nosocomial. Los organos pricipalmente afectados son tracto respiratorio y 

afectación multisistémica. Para disminuir la incidencia de las mismas debe de instalarse 

protocolos de manejo estandarizados una vez identificada ~na infección nosocomial. Debe 

contarse además con equipo médico y auxiliares capacitados para manejo de este tipo de 

pacientes insistiendo en la importancia que tiene la adecuada toma de muestra para cultivos, 

adecuadas técnicas de aspiración de secreciones bronquiales y buen manejo de sondas y 

catéteres instalados a cualquier nivel. 
' 

De gran apoyo sería el recurso de mícrobiología en búsqueda de microorganismos 

anaerobios ya que ésta es una de las limitantes de nuestro estudio. 

En resumen, la mortalidad de los pacientes de la terapia intensiva está significativamente 

elevada una vez presentada las infecciones nosocomiales. 
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VIlL APENDICE 

ANEXO l. 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

ICNGRESO NOMBRE EDAD SEXO DX APACHE lNFECCION ORGANO ~GENTE EGRESO 

lN(JRESO SI NO INFECTADO INFECCIOSO EVOLUCION 
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GLOSARIO 

AP ACBE: Acute physiology and cronic healt evaluation. 

INFECCION NOSOCOMIAL: Condición localizada o generalizada, resultante de la 

reacción adversa a la presencia de un agente infeccioso o su toximt y que no estaba presente 

o en periodo de incubación en el momento del ingreso del paciente al hospital. Ocurren 

generalmente desde las 48 hr del ingreso del paciente al hospital y hasta 72 hr del egreso 

hospi~o. 

MUL TISISTEMICO: Afectación de más de 2 órganos o sistemas del cuerpo humano. 

·s.IRS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. 
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