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Introducciodn

Raul Carrillo Esper

Los avances de la medicina intensiva en los ultimos
afos se han reflgjado en unamejoriasignificativaen la
sobrevida de los pacientes graves. Esto se ha logrado
gracias a un més profundo conocimiento de los meca-
nismos moleculares y fisiopatol dgicos de la enferme-
dad criticay de los avances en la técnica de monitoreo
y los recursos terapéuticos. Del gran nimero de enfer-
medades y situaciones que enfrenta cotidianamente el
intensivista, 1os procesos infecciosos constituyen uno
de los principales problemas que aguejan a paciente
criticamente enfermo, ya que son, en una ata propor-
cién, los principal es motivos deingreso en las unidades
de cuidadosintensivos 0 se comportan como una com-
plicacion derivada de la enfermedad que amerito e in-
greso o del sistemay proceso de atencion.

Por lo anterior, el especiaistaen medicinaintensiva
debe conocer aprofundidad labacteriol ogiay ser exper-
to en enfermedades infecciosas, en especial de las que
son mésfrecuentesen el pacientegrave, conlo cua me-
jorarén la calidad de atencién y la seguridad de los pa-
cientes que atiende.

Estelibrotiene el objetivo el acercar atodos|os pro-
fesionales interesados en el paciente grave alas enfer-
medadesinfecciosasque se presentan en el quehacer co-
tidiano delamedicinaintensiva. L ostemas desglosados
en cada uno de | os capitul os se sel eccionaron con base
en la epidemiologia vigente relacionada con enferme-

X

dadesinfecciosas en las unidades deterapiaintensivay
fueron desarrollados por expertos en el &rea.

En el texto se analizan puntualmente la evaluacién
del paciente grave con fiebre, los diferentes escenarios
del entorno del paciente gravey las unidades de medi-
cinaintensiva, asi como €l abordaje desituacionesespe-
cificas, entrelas que destacan lasinfecciones asociadas
acatéter, laneumoniaasociadaaventilacién mecanica,
la campafia para incrementar la sobrevida en sepsis, €
uso racional de antibi6ticosy la profilaxis, y las infec-
ciones micoticas, en especial por Candida. Para com-
plementarlo, se eligieron unaserie de temas especificos
gueimpactan en el manejo delos procesos infecci0sos,
como son el paciente con inmunocompromiso, €l biote-
rrorismo, lainfluenza, la peritonitisterciariay otros de
gran interés.

Asimismo, en esta seleccion de temas se analiza el
modelo de lateoriadel caos como parte del proceso de
abordaje del proceso séptico.

Por dltimo, esimportante enfatizar que estetextolle-
na un vacio académico, ya que sienta las bases de una
rama especificay diferente de la infectologia relacio-
nadacon los procesosinfecciososenlaunidad de cuida-
dos intensivos.

Por su calidad y contenido estelibro fue galardonado
en 2011 con €l premio a mejor Texto Médico por la
Academia Nacional de Medicina.






Al Doctor Misael Uribe Esquivel,
por sus contribuciones a la medicina mexicana.
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Capitulo 1

Abordaje del sindrome febril

en el paciente critico

René Alfredo Bourlon Cuéllar, Francisco Javier Becerra Aguilar

INTRODUCCION

Latemperatura corporal enindividuos sanos esde 36.8
°C, conunrango de 35.6 a38 °C, aunque esto variaen-
tre 0.5y 1.0 °C en funcién del momento del dia (ritmo
circadiano) y e método de medicién fue utilizado; ade-
mas, durante un gjercicio fisico intenso latemperatura
puedeincrementarsede2a3 °C. Ladefinicion defiebre
esarbitraria; como el nivel detemperaturaquedefinela
fiebre es relativamente bajo, la sensibilidad se incre-
menta y la especificidad disminuye. De ahi que, de
acuerdo con €l Colegio Americano de MedicinaCritica
y laSociedad Americanade Enfermedades | nfecciosas,
apartir de2008y entérminosgenera essedefini6fiebre
como latemperatura corpora igual o mayor a38.3 °C,
reconaciéndose gque este umbral debera disminuir en
enfermos inmunocomprometidos.t

Delospacientes no quirdrgicos 30% presentaran fie-
bre durante su hospitalizacion, mientras que méas de
90% de los enfermos criticos con sepsis severa experi-
mentaran fiebre durante su estanciaenlaunidad detera-
piaintensiva (UTI). La presencia de fiebre representa
unacomplicacién mayor de 70% en lamorbimortalidad
detodas lasadmisionesalaUTI; esto esunacondicion
muy seriaporque puede promover unaserie de estudios
innecesarios, asi como el uso inapropiado de antimicro-
bianos, entre otras acciones. Lafiebre estdasociadacon
estanciaprolongadaen laUTI, aumento en los costosy
pobres resultados en cierto grupo de pacientes, como
aquellos con trauma craneoencefalico, hemorragiasub-
aracnoidea o0 pancreatitis.2411 Los enfermos criticos
presentan con frecuencia picos febriles en algiin mo-

mento de su hospitalizacion, |o que propone un escenario
demuchaspruebasdiagndésticas(clinicasy paraclinicas);
en tales casos éstas son necesarias, cas indispensables,
paraunavaloracion prudentey de acuerdo con el costo—
beneficio, yaque de otramanera el tratamiento empiri-
co de fiebre consume tiempo, los costos econémicos
pueden ser muy elevados y en ocasiones resultan en
efectos del etéreoso dealto riesgo parael propio pacien-
te (desconexién y reconexién de ventilador mecanico;
traslado aimagenologia fuera del ambiente controlado
delaUT]I; sangrado; extubacion endotraqueal fortuita,
etc.). En los pacientes criticos lafiebre esde origen in-
feccioso, no infeccioso 0 mixto, y podraser dificil con-
firmar laverdadera causa; en caso de no encontrarse la
causaestollevariaal dilemadiagnéstico—terapéutico de
tratamiento o no tratamiento.

En el paciente febril de maneratradicional se aplica
terapia antipirética, ya sea farmacos o medios fisicos,
antes de confirmar la causa, manifestandose con este
abordaje:

a. El concepto erréneo del efecto deletéreo delafie-
bre, en especia en nifios (potenciales crisis con-
vulsivasy dafio cerebral).

b. Las acciones realizadas por e equipo médico a
cargo enrespuestaalapresion psicol 6gicay sobre
todo por lafamilia del enfermo.

Estapréacticamédicase daapesar delaevidenciadeque
lafiebre en lamayoriadelos casos es unarespuesta be-
néficaalaenfermedad, y asi sellegaaelevar |os costos
0, en su defecto, al desarrollo de disfuncién en algun o6r-
gano (fallarenal con el uso de antiinflamatoriosno este-
roideos, sobre todo con enfermos depl etados de volu-
men circulante).11213 | a manifestacion clinica de los
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pacientesenlaUT]I con frecuenciase sesgapor tecnol o-
giamédicainvasiva; como ejemplo, laterapiadereem-
plazo renal, la aféresis plasmética (plasmaféresis) o la
membrana de oxigenacion extracorpérea (ECM O) mo-
difican la respuesta febril o pueden enmascararla por
completo, de ahi laimportanciade unaminuciosavalo-
racion clinica para establecer un manejo efectivo.

De acuerdo con el consenso del Colegio Americano
deMedicinaCriticay |la Sociedad Americanade Enfer-
medades Infecciosas, se concluyd que el objetivo para
€l tratamiento de un nuevo incremento en latemperatu-
racorporal en un enfermo criticoy previamente afebril
en quien el origen delafiebre no esobvio, esmeritorio
deunarevisiéndetalladaenlahistoriaclinicay unacui-
dadosa exploracion fisica antes de ordenar cualquier
estudio de laboratorio o imagen, y antes de ordenar la
administracién de cualquier farmaco. El objetivo es
promover el consumo racional de los recursosy la efi-
ciente evaluacion del evento febril” .2

DEFINICION

Se definefiebre cuando latemperatura corporal central
es> 38.0 °C o cuando en dos ocasiones consecutivasla
temperaturacorporal no central semostré>38.3°C. En
pacientes neutropénicosse establecelapresenciadefie-
bre cuando una sola medicién no central es> 38.3 °C
en ausenciadeunacausaobvia, o cuando latemperatura
no central es > 38.0 °C y sostenida por un periodo de
masde 1 h.14 El esténdar de oro eslatemperaturacorpo-
ral central que es medida por el termistor atravésde un
catéter en arteria pulmonar, aunque no es frecuente que
seinstale éstey esposible que registre cifrasirreales s
ademasel catéter seutilizaparalaadministraciénrapida
y continua de liquido.t

La temperatura corporal es medida y monitoreada
usando unavariedad de métodosy técnicas, en especial
en pacientesde UTI, pudiendo registrar las mediciones
de diferentes sitios del cuerpo (cuadro 1-1).

Fisiologia y patogénesis de la fiebre

Despuésdelaaccién de un estimulo exdgeno (p. g ., in-
fecciones, enfermedades autoinmunitarias, enfermeda-
des vasculooclusivas, drogas, etc.) seliberan unas pro-
teinas, por parte de las células monociticas, llamadas
pirégenos enddgenos (interleucina—1y factor de necro-

Cuadro 1-1. Determinaciones de la temperatura
utilizando distintas técnicas en diferentes sitios

Sitio Método Comentario
Arteria pul-  Sangre venosa  Catéter en arteria pulmo-
monar mezclada nar
Conducto Term6metro Valores a pocas décimas
auditivo infrarrojo por debajo de la arte-
ria pulmonar
Recto TermOometro de  Valores a pocas décimas
Hg o bitoque por arriba de la tem-
electrénico peratura de la arteria
pulmonar, incémoda e
invasiva para los
enfermos
Cavidad Termometro de  Valores sesgados por

oral Hg o electro- mezcla de gases por
nico ventilacién asistida,
bebidas y alimentos
Axila Termdmetro de  Carece de reproductibili-
Hg o electro- dad.
nico Valores significativa-

mente por debajo de
la temperatura central

sistumoral), interleucina—6 e interferones, que se unen
areceptores especificos localizados en laregién predp-
tica del hipotdlamo anterior;15 en este sitio la barrera
hematoencefdlica actia como una vavula que permite
laentrada hacia el cerebro de una cantidad limitada de
estas proteinas. Unavez queingresaron estos pirogenos
seponen en intimo contacto con lasneuronasatravésde
un mecanismo auxiliar por parte de los érganos circun-
ventriculares (pequefias células neuronales circundan-
tes, con capilares fenestrados), desencadenando una
respuesta directa alas citocinas entre las neuronas con
el organum vasculosum de lalamina terminalis, de los
astrocitoso delamicroglia, resultando enlaproduccion
de metabolitos del acido araquiddnico (prostaglandina
E2 y tromboxano A2), donde éstos a su vez reubicaran
el umbral de regulacion termostatica a un nivel méas
alto.16.17 E| cerebro responde enviando sefiales através
del sistemamotor espinal/supraespina opor todo€l sis-
tema nervioso simpatico, activando mecanismos efec-
tores que obligan ala generacion de calor, disminucion
en lapérdidade éste y un incremento en latemperatura
corporal central, con el fin de alcanzar el nuevo nivel
(alto) del umbral de regulacion termostética.

Los metabolitos activos del &cido araquidoénico ac-
tlan como sustrato para la via de la ciclooxigenasa—2
(COX-2), lacua elevalos niveles de prostaglandinas,
disminuyelasensibilidad en las neuronas parael dispa-
ro delaregulaciéntermostaticaeincrementalaproduc-
cion de calor corporal. El rol de COX-2 esimportante
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para e desarrollo de fiebre, aunque esta actividad es
blogueada por inhibidores selectivos, incluyendo los
antiinflamatorios no esteroideosy el acetaminofén.18

Tradicionalmente se han utilizado |os términos bac-
teremiay septicemiaen formaindiscriminadaeincluso
sehan usado como sinénimos; se caracteri zan por mani-
festaci ones exclusivamente clinicas donde lafiebre, en
lamayoriade los casos, es la protagonistay en ocasio-
nes no representaen formaveraz laactividad microbio-
|6gicaen el torrente sanguineo. Desde 1992, por un con-
senso del Colegio Americano de Cardioneumadlogos
perteneciente a la Sociedad Americana de Medicina
Critica (Crit Care Med 1992;20[6]:864-874), se defi-
nieron varios términos, todos ellos relacionados con
sepsis (infeccidn, sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, sepsis, sepsis grave, choque séptico, etc.). Por
lo quetocaa temaqueinteresa, se mencionaran las defi-
niciones de bacteremiay bacteremia clinica, donde esta
ultima es la que guarda relacion estrecha con la fiebre.

Bacteremia: presencia de bacterias viables en san-
grey detectadas mediante hemocultivo. Fungemiaesun
concepto analogo referido a hongos. Habitualmente, y
por tradicién, latoma de muestras para hemocultivo se
realiza al presentarse fiebre, las manifestaciones de la
bacteremiaclinicao ambas. Sesabe quelaviabilidad de
microorgani smosen sangre en el momento de obtenerla
es independiente de la presenciade fiebre o del cuadro
clinico, deahi que setomenlosyaconocidoshemoculti-
vosenfrio, quelogranlosmismosresultados. El término
septicemia se habia utilizado como sinbnimo de sepsis
grave o bacteremia y podia generar mayor confusion,
por esta razén desde el consenso en la conferencia de
1992 se sugiri6 descontinuar €l uso de este término.

Bacteremiaclinica: presentatresfasesy de acuerdo
con cada una de ellas el enfermo manifiesta diferentes
signosy sintomas.

1. Fasedeinicio: sepresentacon calosfrios, temblor
generalizado y tendencia del paciente a cubrirse,
todo con lafinalidad de aumentar laactividad me-
tabdlica y generar calor, pudiendo alcanzarse €
punto de fiebre, esto como respuesta a que el um-
bral de regulacién termostéticatomaé un nivel mas
alto.

2. Fase de plateau: aqui latemperatura corporal se
equilibra con €l nuevo nivel del umbral donde se
manifiesta predominantemente la presencia de
fiebre, y de acuerdo con laintensidad de la res-
puesta inflamatoria el enfermo podra cursar con
hipotension arterial, taquicardia, polipnea, bron-
coespasmo, etc., pudiendo al canzar hastael estado
de choque.

3. Fasedefer vescente: dapaso alapresenciadedia-
foresis; € paciente manifiesta sed y tendencia a
quitarse todo lo que le cubralamayor parte de la
superficie corporal. La presencia de fiebre o las
manifestaciones de bacteremia clinica (o ambas)
en un pacienteinfectado no estan rel acionadascon
gue por fuerza haya microorganismos circulando
en el torrente sanguineo.

La fiebre se caracteriza por poseer efectos benéficosy
deletéreos, asi como un patrén caracteristico en la de-
manda metabdlica y la demanda cardiovascular. Entre
los més importantes estan:

1. Benéficos:

a. Laelevacion delatemperaturacorporal seaso-
ciaaunamayor resistenciaalainfeccion.

b. Hay correlacién positivaregistrada entre la so-
breviday la temperatura maxima en el dia de
bacteremiaclinica, asi como también entre una
temperatura> 38 °Cy lasobrevidaen laperito-
nitis bacteriana espontanea.19.20

2. Deletéreos:

a. Pocatoleranciaalafiebre en pacientes con en-
fermedad cardiorrespiratoriapor el evado gasto
energético, alta produccion de CO,, aumento
del trabajo respiratorio y vasodilatacion; de ahi
gue se presente un importante incremento en el
gasto cardiaco y del consumo de oxigeno mio-
cardico.

b. En enfermos neuroquirdrgicos con traumacra-
neoencefdlico o evento vasculocerebral, una
€elevacion moderada de latemperatura cerebral
exacerbalaslesiones.

Unavez que aparece lafiebre, asu vez se elevael con-
sumo de O, (VO,), seincrementalaproduccion de cate-
colaminas, asi como la frecuenciay € trabgjo-atido
cardiacos, facilitindose el deterioro en el aporte tisular
de O, (DO,).24-23

Etiologia

En general, los enfermos criticos a menudo presentan
picos febriles esporadicos con resolucién espontanea;
eso0s eventos no tienen significado clinico y serelacio-
nan con diferentes intervenciones, tales como instala-
cion de sonda urinaria, aspiracion de secreciones endo-
traqueales, transfusion de productos hemoderivados,
etc. Lafiebrerelacionadacon procedimientosinvasivos
0 con la manipulacién de artefactos ya instalados, con
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osinbacteremiaclinicatransitoria, confrecuenciasere-
suelvesintratamiento, mientras que se mantiene persis-
tente cuando es causada por enfermedades cronicas,
agudas o las complicaciones de éstas, 0 esun efecto se-
cundario de agun farmaco.

Fiebre de etiologia no infecciosa

Lamitad delosepisodiosdefiebreenlaUTI sondeori-
gen no infeccioso y sin que la temperatura corporal
excedalos 38.3 °C. Lahistoria clinica, incluyendo las
MAs recientes intervenciones y juntamente con una mi-
nuciosaexploracion fisica, auxiliardal médico paraha-
cer mésestrechalagamade posibilidadesen €l diagnos-
tico diferencial. Asimismo, debe tomarse en cuenta €l
tipo de poblacion en la UTI (médica, quirdrgica, trau-
matizados, neuroquirdrgicos, quemados), €l tipo espe-
cifico de enfermos (inmunocomprometidos, ancianos),
la historia reciente de epidemias y propiamente la epi-
demiologialocal (cuadro 1-2).24.25

En launidad de cuidados coronarios | as causas prin-
cipalesde fiebre no infecciosaincluyen infarto miocar-
dico, sindrome de Dressler con pericarditis, tromboem-
bolismo, tergpia trombolitica con complicaciones
hemorrégicas, uso de medicamentos antiarritmicos (pro-
cainamida, quiniding) y trombosis venosa profunda.t

En laUTI neuroquirdrgicalos pacientes con sindro-
me de fosa posterior son una causa frecuente de fiebre
no infecciosay llegan a mimetizar un cuadro compati-

bledemeningitis. El diagndstico diferencial conmenin-
gitis bacteriana se basa en lanegatividad del cultivo de
LCR, enladisminucion gradua delos sintomas menin-
geos, asi como también enlacaidaprogresivadeeritro-
citos en el LCR.%6 Otras causas son lesion intracraneal
postrauma gue af ecta principalmente ahipotalamo y es
resistente a antipiréticos, generalmente excede los 39
°Cy hay ausencia de transpiracion; también el uso de
anticonvulsivantes; trombosis venosa profundaeinclu-
so embolismo graso en los casos de politraumatismo.
Enlafase agudadel traumacraneoencefdlico lapresen-
ciadepirexiaesmuy frecuentey deletéreaalaperfusion
cerebral coadyuvadapor incremento delapresionintra-
craneal. Lafaltao falladel tratamiento para el control
delafiebre se hacorrelacionado con estanciaprolonga-
daenlaUTI.5

La colecigtitis alitidsica, que con frecuencia pasa
inadvertida, resultadel proceso isgquémico sobre lave-
siculabiliar y la estasis hiliar, con una incidencia esti-
mada de 1.5%, en especial en pacientes sépticos 0 en
aguellos en fase de recuperacion de sepsis abdominal.
Precisamente porque el cuadro clinico y los exdmenes
de laboratorio no son los caracteristicos (podrian tener
leucocitosis), excepto por la presencia de fiebre que es
debajo grado, esfrecuente quelos pacientes no presen-
ten dolor en el cuadrante superior derecho, tampoco
hauseani vomito, sélo distensién abdominal. Lainves-
tigacion radiol6gica con el uso de ultrasonido y tomo-
grafiacomputarizada (altasensibilidad y especificidad)

Cuadro 1-2. Principales causas de fiebre en la unidad de terapia intensiva

Sitio Infecciéon

Causas no infecciosas

Sistema nervioso
central
Cardiovascular

Meningitis, encefalitis

Infeccién por linea central, marcapa-
sos, endocarditis, osteomielitis
esternal, pericarditis viral

Neumonia asociada a ventilacion
asistida, mediastinitis, traqueosto-
mia, empiema

Pulmonar

Gastrointestinal Absceso abdominal, colangitis, cole-
cistitis, hepatitis viral, peritonitis,
diarrea (Clostridium difficile)

Urosepsis, pielonefritis, cistitis e
infeccion por cateterismo

Celulitis, Ulceras de decubito e infec-

Urinario

Piel y tejidos blan-

dos cion de heridas

Oseo y articulacio- Osteomielitis cronica, artritis séptica
nes

Otros Bacteremia transitoria, sinusitis

Sindrome de fosa posterior, fiebre central, sindrome convulsivo,
isquemia o enfermedad vascular cerebral (0 ambas)

Infarto del miocardio, sindrome por balén o bomba, sindrome
pospericardiotomia, trastornos miocardicos/perivalvulares

Embolia pulmonar, sindrome de distrés respiratorio, atelectasias
(sin neumonia), bronquiolitis obliterante con neumonia organi-
zada, cancer broncogénico (sin neumonia obstructiva), neumo-
nitis por vasculitis l(pica o colagenopatia (o0 por ambas)

Pancreatitis, colecistitis alitidsica, trombosis mesentérica, san-
grado del tubo digestivo, cirrosis hepatica, sindrome de colon
irritable

Esterilidad, infertilidad

Crisis gotosa

Insuficiencia adrenal, flebitis/tromboflebitis, fiebre por neoplasia,
alcohol/drogas, delirium tremens, embolia grasa, posoperato-
rio, postransfusion
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esdegran ayuda, mientrasquelaescintigrafiahepatobi-
liar se caracteriza por mostrar alta incidencia de falsas
positivas (> 50%). Es muy frecuente que no sellegue al
diagndstico oportunamente y la enfermedad progrese a
isquemia, gangrena y perforacion, reportandose una
altamortalidad, que llega a ser de 30 a 40%.27-29
Lafiebrerelacionadacon drogas, ofiebrepor drogas,
se caracteriza por unaincidencia desconocida (solo de
3 a 7% de los episodios febriles se atribuyen areaccio-
nes de hipersensibilidad) y puede presentarse varios
dias después de haber iniciado el paciente €l uso de la
droga. Asimismo, lafiebre tarda dias en ceder unavez
que se descontinuo; la temperatura puede oscilar entre
38.8y 40 °C; e diagndstico usual mente se establ ece por
exclusion porque no hay estudios de laboratorio ni sig-
nos o sintomas especificos.228 La presencia concomi-
tantederash macul opapul ar hacefécil |asospechadiag-
noéstica, pero el rash solo se acompafiadefiebreen5a
10% deloscasos. Raravez seobservaunincremento en
la cuenta leucocitaria o desviaciéon alaizquierdaen la
curvadiferencial; semuestramoderadael evacion delas
enzimas hepaticas, en ocasiones eosinofiliaperiféricay
eventual mente un aumento en lavel ocidad de sedimen-
tacion globular > 100 mm/h.t Cualquier droga puede
producir solamente fiebre, secundaria areaccién de hi-
persensibilidad, con inflamacion local—regional en €
sitio de administracién (flebitis, absceso estéril, reac-
cion de tejidos blandos) o reaccién a los sistemas de
aporte (diluyentes, material de los catéteres, etc.). Los
agentes de mayor riesgo para relacionarse con fiebre
por drogas son | osantibi 6ticos (principal mente betal ac-
témicos); losanticonvul sivantes (en especial fenitoina);
los antiarritmicos (sobre todo quinidinay procainami-
da); los antineoplasicos; |os antihipertensivos (alfame-
tildopa); losdiuréticosy algunos laxantes. L os antibio-
ticos con bago riesgo para producir fiebre son
clindamicina, vancomicina, cloranfenicol, aztreonam,
doxiciclina, eritromicina, carbapenémicos, aminoglu-
cosidos y fluoroquinolonas.® El tiempo entre e co-
mienzo el uso de una drogay la aparicién de fiebre es
de unos 21 dias (mediade 8 dias), mientras que lareso-
lucion delafiebre esdeunas 72 h unavez que sehasus-
pendido € farmaco. Si hubo presencia de rash, éste
podrapersistir de dias asemanas. El escenario méasfre-
cuente defiebre por drogasen laUTI esel del enfermo
con un proceso infeccioso en resolucion y que después
de haber establecido su defervescenciareincide nueva-
mente en fiebre; en este tipo de pacientes deberan des-
continuarse los antibidticos si lainfeccion ha sido re-
suelta 0 s no hay evidencia de un nuevo sitio de
infeccion activo. Si el paciente se encuentra estable y
afebril, pero lainfeccién no ha sido resuelta por com-

pletay reincide con fiebre, se propondrd modificar el
esguemna antimicrobiano de acuerdo con el espectro de
patégenosy removiendo el olosagentesque méspropi-
cien hipersensibilidad.!

Escomun observar lafiebre posoperatoriaen las pri-
meras 72 hdespuésdel procedimiento quirdrgico; cuan-
do € paciente se sometid a cirugia abdominal (sobre
todo s fue através de laparotomia) o cirugiatorécicay
selemantuvo con asistenciaventilatoriaapresién posi-
tiva; si el enfermo eraobeso escasi seguro que se desa-
rrollardn microatel ectasias o atel ectasias (entre otras si-
tuaciones) en las primeras horas de habérsel e extubado,
produciéndose fiebre no infecciosa. También en el pe-
riodo posoperatorio inmediato lafiebre suele ser causa-
da por laliberacién de pirdgenos endégenos dentro del
torrente sanguineo; sin embargo, este tipo de fiebre
obliga a una cuidadosa eval uacion para descartar o co-
rroborar la presencia de infeccién, esto Ultimo sobre
todo s el paciente ha presentado picos febriles después
de 96 h delacirugia, y tomando en cuenta que existen
factores que predisponen en forma especifica (lugar y
tipo de cirugia) y situaciones comorbidas para el desa-
rrollo de infeccion, como en los casos de infeccion de
las heridas quirargicas en pacientes diabéticos; laneu-
monia asociada a cirugia torécica o de abdomen supe-
rior; lainfeccién urinaria en cirugia de abdomen infe-
rior, etc.3L.32

La hipertermia maligna (HM) y & sindrome neuro-
|éptico maligno (SNM) son dos entidades que debe te-
nerseen menteen enfermoscriticosy sobretodo cuando
persistefiebred evada. EsmascominquelaHM sepre-
sente en quiréfanos que en laUTI, y ocurre después de
anestesia general con agentes despolarizantes; puede
causarla € uso de succinilcolinay anestésicos inhala
dos, en especia halotano.11633 El SNM se produce a
consecuenciadel bloqueo delosreceptores dopaminér-
gicos por agentes anti psi céti cos (fenotiazi nas, tioxante-
nos, butirofenonas). Tanto en la hipertermia maligna
como en el sindrome neurol éptico maligno seencuentra
i nhibi do el mecani smo hipotal ami co conservador deca-
lor concomitante a un registro de unafalsa bajatempe-
ratura, y en respuestaaello se generarigidez muscular,
incremento de creatininfosfocinasay finamente fiebre
elevada y persistente. Existe también otra entidad que
en ocasiones puede confundirse con el SNM: € sindro-
me serotoninérgico (anivel del sistemanervioso central
la serotonina modula la atencién, la conductay later-
morregulacion). El sindrome serotoninérgico se pro-
duce por unaexcesivaestimul acién sobrelosreceptores
5-HT1A y 5-HT2A en relacién a uso de cualquier
combinaci6n dedrogasqueincrementeel efecto netode
|aneurotransmision; clasicamenteeste sindromeseaso-
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ciacon laadministracion simultanea de dos agentes se-
rotoninérgicos, pero puede ocurrir por lautilizacion de
drogaunicao por el incremento desu dosis, en pacientes
especiamente sensibleso con el uso concomitantedeli-
nezolid (antibidtico miscelaneo bacteriostético). La
principal diferenciaentre el sindrome seratoninérgicoy
el SNM esqueéste seiniciacon unaintensacontraccion
muscul ar.34.35
Otras causas de fiebre en el enfermo critico son:

a. Insolacion o golpe de calor.

b. Supresiondedrogascon frecuenciaasociadasaal-
cohol, opiéceos, benzodiazepinas o barbituricos.

c. Atelectasiasy sindrome de insuficiencia respira-
toria aguda (SIRA), ambos sin neumonia (como
resultado de la respuesta inflamatoria sistémica).

d. Reaccién transfusional de hemoderivados.

Fiebre de etiologia infecciosa

LasinfeccionesadquiridasenlaUTI presentan unapre-
valencia de entre 10 (National Nosocomial Infections
Surveillance System) y 20.6% (European Preval ence of
Infectionin Intensive Care Study) alacabezadelas cau-
sas de la neumonia asociada a ventilador mecanico
(NAV), seguidas de sinusitis, infecciones rel acionadas
con catéteres, diarreainfecciosanosocomial, heridasin-
fectadas, infeccion del tracto urinario, infeccion por ci-
tomegal ovirus, infeccion del sistemanervioso central e
infeccion bacteriana transmitida por hemotransfu-
SiOn;36.37 @lgunas pueden producir exclusivamente fie-
bre en ausencia de sintomas localizados u otros signos,
y hasta poner en riesgo lavida.

Infecciones del sistema respiratorio

Ocurre NAV en 25% de los enfermos que fueron sus-
ceptiblesaventilacidoninvasivay en general sepresenta
con fiebre, leucocitos's, secreciones traqueobronquiales
de aspecto purulento, broncoespasmo, etc., y empeora
miento o nuevos infiltrados neumonicos observados en
imagenes radiol dgicas.

En pacientesconinmunosupresion, NAV podradesa-
rrollarse sin mayores manifestaciones clinicas (como
las ya comentadas) en relacion alaanergiadel sistema
inmunitario.38-40 En el diagndstico diferencial en perio-
do agudo sepuedeincluir SIRA con o sin neumonia, fa-
Iladel ventriculo izquierdo (sistélica o diastdlica) con
0 sin neumonia, y traqueobronguitis acompanadade se-
vero broncoespasmo, estas dos Ultimas con edema pul -
monar agudo (EPA).

Un episodio de severo broncoespasmo con tragueo-
bronquitis produce aumento del trabgjo respiratorio con
mayor negativizacion de la presion en el espacio pleu-
ral, y deahi unincrementoimportanteenlaposcargadel
ventriculoizquierdo, produci éndose hipertensi 6n veno-
capilar pulmonar (HVCP) en forma retrograda, donde
estas entidades presentaran imagenes radiol égicas si-
milaresy masdealgun otro signo o sintomayadescrito.
SIRA se caracteriza por hipoxemia, baja distensibili-
dad, bajosvol imenes pulmonaresy altas presiones, que
por radiografias se observan por lo general coninfiltra-
dos difusos en ambos pulmones y distribucién en par-
ches; irénicamente, megjora el cuadro con la utilizacién
de ventilacion mecénica.

Lafalaventricular izquierda (sistélica o diastdlica)
con EPA presentamejoriacon € uso de diuréticos, res-
triccién de liquidos, inotrépico positivo o cronotropico
negativo como betabl oqueador (seglin sead caso), anti-
hipertensivos y, también irénicamente, con ventilacion
mecanicainvasiva o no invasiva (seguiin sea el caso); a
diferenciade SIRA, lafallaventricular evolucionacon
mas rapidez alamejoria

Laevaluacién inicia incluye:

a. Estudios de imagen con radiografia o tomografia
computarizada de térax, o ambos.

b. Ecocardiografia transtoracica o transesofagica,
segln sea el caso.

c. Cultivo de secreciones de tracto respiratorio bajo
(esputo expectorado o secrecion traqueobronquial
por aspiracion endotraqueal), obtenidas antes de
la administracién de antimicrobianos; en su mo-
mento seria necesario e lavado bronquioal veolar
através de fibrobroncoscopia

d. En caso de derrame pleural, solicitar cultivo, cito-
guimico, citolégicoy tincién de Gram del liquido
pleural 4142

Aungueloscultivoscuantitativosno han sido estandari-
zados ni son de rutina, proporcionan unaimportantein-
formacion microbiol6gica; los hemocultivos y otras
pruebas serolégicas (PCR, antigenemiapara CMV, ga-
lactomanano y beta—D—glucano) contribuyen en buena
medida al proceso diagnostico.4142

Infeccidn relacionada
con catéter endovascular

Bacteremia (y bacteremia clinica) e infecciones secun-
dariasalapropagaci 6n de microorganismosatravésdel
torrente sanguineo: en ausencia de catéteres endoveno-
sos, lamayoria se originan del tracto gastrointestinal o
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genitourinario. Lainfeccion rel acionadacon catéter en-
dovascular inicialmenteesin situ o local—regional en el
sitio de insercion, y es causada por patdgenos que han
colonizado lalinea de acceso vascular. Hay que enfati-
zar que, unavez alcanzado €l torrente sanguineo por di-
chos gérmenesy en unacantidad suficiente para produ-
cir bacteremia, se presenta e mismo riesgo de que
ocurran infecciones a distancia por propagacion hema-
tégenay, dependiendo del tipo demicroorganismo, sera
el 6rgano que predominantemente serd infectado. Por
gjemplo, la bacteremia (y la bacteremiaclinica, obvia-
mente) causada por Klebsiella pneumoniae, que posee
una pobre adherenciaalas vvulas cardiacas, presenta
una incidencia para endocarditis infecciosa tan baja
como 2.1%, comparada con la bacteremia causada por
Sreptococcus viridans, Enterococcus spp., Saphylo-
coccus spp. coagulasa(+) y (—), o Pseudomonasaer ugi-
nosa, cuya incidencia para endocarditis infecciosa es
tan alta como 42% por Saphylococcus aureus y 40%
por Streptococcus viridans.4344 La mayoria de los en-
fermos en la UTI son portadores de cuando menos un
catéter venoso central, y las infecciones relacionadas
con catéteresmuestran unaincidenciade 10 infecciones
por cada10 000 catéteres. El riesgo dequeaparezcaesta
entidad depende:

1. Del tiempo que permanezca en el mismo sitio.

2. Del nimero de puertos.

3. Del nimero de manipulaciones por cada uno de
los puertos/dia.

. Ddl tipo de catéter.

. De la clase de poblacién a que pertenezca el en-
fermo.

6. De latécnica utilizada en lainstalacion del caté-

ter.s

[S20F N

El diagndstico se basaen signosy sintomasqueincluyen:

a. Dificultad parainfusion através del catéter.

b. Presencia de inflamacion local—regional.

C. Secrecién purulenta en el sitio de insercion.

d. Fiebre o cuadro completo de bacteremiaclinica.

e. Obtencion de microorganismos por hemocultivos
(bacteremia).

Sepropone obtener dosmuestrasde sangre paracultivo:
unaatravés de puncién periféricay laotraatravés del
catéter del que se sospeche que esté infectado; lamues-
traobtenidapor estaultimaviaeslaque proporcionaex-
celente sensibilidad.46.47

Se han propuesto diferentes métodos para aminorar
la colonizacion de catéteres, y podrian incluir:

a. Administracion topica de antibi6ticos;

b. Catéteres con tunelizacion subcutanea.

c. Catéteres con cubierta antiséptica de sulfadiazina
de plata.

El esténdar de oro parael diagndstico deinfeccién rela-
cionadacon catéter endovascular esprecisamentelare-
mociéndel mismoy enviar lapuntadel catéter acultivo
con método cuantitativo o semicuantitativo, parafinal-
mente establecer el tratamiento antimicrobiano defini-
tivo de acuerdo con los resultados.4849 A |os pacientes
que lleven més de 48 h con un catéter venoso central in
situy no muestren evidenciaaparentedelacausadefie-
bre se les debe remover € catéter e instalarles uno
nuevo. L oscatéteresarterial esson menosproclivesain-
fectarse. Los catéteres venosos periféricos deben cam-
biarse cada 72 h paraevitar el riesgo deinfecciony fie-
bre; la excepcidn son los nifios, pues en ellos es mas
dificil canalizar de nuevo un acceso vascular, yaqueles
provoca un intenso estrés emocional la siguiente pun-
cién (o punciones), donde en muchas ocasionesrealizar
esta rutinala hace impréactica.

Sinusitis

Lasinusitistiene unaincidenciade 5% de todaslasin-
fecciones presentesen laUT] y afectaprincipamentea
lospaci entesdetraumay neurocirugia; estainfeccion se
caracterizapor fiebrey leucocitosis, y sololacuartapar-
te de ellos presentan descarga purulentanasal o retrofa-
ringea.28:50 |os factores que predisponen al desarrollo
de sinusitis son canulas nasotraqueal es, sondas naso-
gaéstricas, empaguetamiento nasal, fracturas del macizo
facial y administracion de esteroides. El diagnéstico se
realiza por radiografias, tomografia computarizada o
imagen de resonancia magnética sobre craneo, macizo
facial y especialmente en senos paranasales.5152 Laen-
doscopia nasal concomitante a los estudios de imagen
proporciona alta acuciosidad diagnéstica.s3

Sindrome diarreico nosocomial

Los enfermos en estado critico a menudo manifiestan
diarrea, lacual escausadapor lacargaosmolar del apo-
yo nutricio enteral o por infeccion gastrointestinal. La
causamas comin dediarreafebril (infecciosa) end pa-
ciente critico es por Clostridium difficile, una entidad
asociada al uso de antibidticos de amplio espectro que
produce un fendmeno de selectividad bacteriana, y de
ahi la emersion de este patégeno, responsable de 10 a
25% deloscasosdediarreainfecciosa. Debe sospechar-
se en cualquier paciente con diarrea, fiebre o leucocito-
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sis (0 ambas) que hubiese recibido antibidticos o qui-
mioterapia antineoplasicaen los 60 dias anteriores ala
apariciondel sindromediarreico.15455 Esmasfrecuente
asociar la diarrea nosocomial causada por Clostridium
difficile con & uso de clindamicina, cefalosporinas y
fluoroquinol onas.®6 El estdndar de oro parael diagnésti-
co es € cultivo de lamucosaintestinal, cuyo resultado
puede tardar hasta 48 h y es muy caro comparado con
€l estudio atravésdeinmunoensayo enzimético paralas
toxinas A y B de Clostridium difficile (prueba répida),
gue tiene mas disponibilidad, costo bajo y su resultado
puede obtenerse de horas aminutos.>” En el caso de en-
fermedad severay un resultado negativo paralaprueba
répida esta indicado realizar sigmoidoscopia flexible;
para los pacientes portadores de VIH-SIDA y para
aguell os expuestos a diferentes condiciones epidemio-
I6gicasloindicado es€l coprocultivo paraotrospatdge-
Nnos.58:59

Infecciones intraabdominales

Lasinfeccionesintraabdominal es podrian ser la princi-
pal causadeingreso alaUTI y también posiblemente
asociarse a cirugia abdominal (sepsis hiliar, formacion
de abscesosresidual es). El diagndstico esfacilitado por
tomografiacomputarizada (TC), ultrasonido (US) y es-
tudios de medicinanuclear. LaTC y €l US se utilizan
para la deteccion de hallazgos focales; 1a TC es usada
principalmente para escanear la cavidad peritoneal, su
contenido y la cavidad retroperitoneal y el US parain-
fecciones pélvicasy € cuadrante superior derecho del
abdomen.%0 Las infecciones de sitios quirdrgicos com-
prometen principal mente alacontaminacion delaheri-
daquirurgicay, dependiendo delas condiciones comor-
bidas del paciente, la duracion del procedimiento
quirdrgico y la profilaxis antimicrobiana utilizada des-
de €l periodo preoperatorio inmediato.32

Infecciones micaéticas

Los hongos, principalmente Candida sp., son la causa
maésfrecuente deinfeccion invasivaen el enfermo criti-
co (candidiasis invasiva o candidiasis sistémica) aso-
ciada a factores de riesgo especifico:

a. Presenciadecandidemia, dondeasuvez sepredis-
pone en pacientes portadores de enfermedad ma-
ligna hematol égica (linfomas, leucemias, mielo-
ma multiple, etc.), postrasplantados y quienes
reciben quimioterapia con dafio importante a mu-
cosa gastrointestinal .

b. El haber requerido precisamente atencién en la
UTI.

C. Uso de esteroides.

d. Enfermos neutropénicos o inmunocomprometidos
por enfermedad de base (diabetes, insuficiencia
renal, etc.).

€. Uso de antibi6ticos de amplio espectro.

Estasinfecciones se caracterizan por su dificultad diag-
ndstica, ya que se carece de una herramienta capaz de
discriminar entre colonizacion e infeccion; ademés, se
presentan con un comportamiento epidemiol 6gico con
mayor tendencia a las especies non—albicans.61-65

Infecciones del tracto urinario

Estasinfecciones estan presentes en los enfermos aten-
didosenlaUTI; lagran mayoriaestan asociadas a uso
de la sonda vesical y se manifiestan por bacteriuria o
candiduria, usuamente reflejando sélo colonizacion;
raravez son sintométicas; esimposible distinguir entre
bacteriuria o candiduria asintomatica y una genuina
infeccion del tracto urinario, y muchos estudios llegan
a suponer que son sindnimas.® No estan consideradas
como causa significativa de morbilidad o mortalidad a
menosquelosgérmenesal cancen el torrente sanguineo,
es decir, los especimenes abtenidos del tracto urinario
deberan ser considerados como infectantes en los pa-
cientes con sindrome febril; en los que sean portadores
de obstruccion urinaria, nefrolitiasis, neutropenia, trau-
ma o unareciente cirugiagenitourinaria, masaln si los
hemocultivos son positivos para estos microorganis-
mos.67.68

Antigenemia para citomegalovirus

En afios recientes se ha propuesto la antigenemia posi-
tiva paracitomegalovirus (CMV) como causadefiebre
prolongada e inexplicable en enfermos criticos e inmu-
nocomprometidos. El significado clinico en la detec-
cién de CMV se desconoce hasta el momento; sin em-
bargo, los pacientescon CMV detectable presentan alta
incidenciaen morbimortalidad comparados con los pa-
cientes en quienes fue negativo.®®

Infecciones del sistema nervioso central

Enlos pacientes neurocriticoslafiebre ocurre en 25% de
los casosy cuando menos lamitad de esos episodios son
de origen no infeccioso. Si existe una verdadera sospe-
chadel desarrollo de un proceso infeccioso se debetener
una alta expectativa sobre €llo, ya que este tipo de pa-
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cientes presentan limitacionesinherentesa examen neu-
rolégico y, en ocasiones, contraindicacion de puncion
lumbar.7071 E| diagndstico paraun nuevo episodio defie-
breen & enfermo neurocritico serealizainicialmente por
estudios deimagen (TC de craneo); cultivo, citoquimico
y citolégico de liquido cefalorraquideo; retiro y cultivo
de catéteres 0 algun otro artificio intracraneal .7

CONCLUSION

El abordgjeinicial para el paciente con fiebre debe in-
cluir:

a. Unabuenarevision de lahistoriaclinica.

b. Una minuciosa exploracion fisica

c. La evauacion de las caracteristicas de la fiebre
(magnitud, duracion, relacion con la frecuencia
cardiacapor pulso; relaciénentiempoy formacon
el diagnostico que se haya establecido y acciones
terapéuticas en consecuencia).

Antesdeiniciar cualquier medidaterapéuticaenlos pa-
cientes con sindrome febril se deben tomar cuando me-
nos dos muestras de sangre paracultivo dedossitiosdi-
ferentes, con técnica estéril y obviamente utilizando
equipo nuevo en cadaunade el as; también muestras de
secreciones o liguido de drengjes con sospecha (orina,
secrecion bronquial, drengjes quirdrgicos, etc.) (figura
1-1). El médico debe considerar que lafiebrey los ca-
losfrios aparecen de 1 a2 h después de quelos microor-
ganismos circularon en €l torrente sanguineo (evento
inicial), lo cual explica por qué cominmente resultan
negativos|os hemocultivos cuando las muestras fueron
tomadas durante el pico febril.”3

En € caso de fiebre de origen desconocido (que re-
guieresu propio capitul o) que esté asociadaal eucocito-
sis, acidosis metabdlica, hipotension arterial, taquipnea
o0 taquicardia persistente, la evaluacion inicial debera
enfocarse en corroborar € desarrollo de sepsis proba-
blemente originada por neumonianosocomial 0 asocia-
daaventilacion invasiva (NAV), infeccion de heridas,
flebitis o bacteremia.?8 En los enfermos que progresen
a sepsis severay en todos los que sean neutropénicos
mas fiebre, a la brevedad posible deberdn tomarse
muestras para hemocultivo, secreciones y liquido de
drengjes; laslineasvasculares centralesy las sondas na-
sales con > 48 h de haberse instalado deberan ser remo-
vidasy cultivadas con técnica cuantitativa o semicuan-

titativa. Inmediatamente despuésseiniciaratratamiento
con esguema de antimicrobianos de amplio espectro.
Enel caso dediarreasetomaramuestraparacoproculti-
vo, estudio coprol6gico (cuenta de leucocitos en moco
fecal) y toxina para Clostridium difficile.

Enlos pacientes que cursen con datos de sepsi sabdo-
minal estaindicadalaTC; si lafiebre persistede48a96
h después de haberse iniciado tratamiento antibiético y
sin gue €l origen de la causa haya sido identificado, se
deberén revaorar los factores de riesgo asociados ain-
feccién por hongos; realizar nuevos estudios diagnésti-
cos como biometriahemética (p. €., eosinofiliapor fie-
bre por drogas) e incluso nueva TC s la anterior no
revel6 ningln dato.28

En afosrecientes sehapropuesto el uso debiomarca-
dores séricos como adyuvantes a la evaluacion de fie-
bre, pues auxilian en la discriminacién entre infeccion
y otras causas de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica. Estos marcadores séricos incluyen procalci-
tonina, sistemas para deteccion de endotoxina, receptor
desencadenante en célulasmieloidestipo 1 (TREM-1),
proteina C reactiva, factor de necrosis tumoral afae
interleucina—6.74-77" De todos estos biomarcadores solo
laprocalcitoninay la deteccion de actividad de endoto-
Xina estén aprobadas para la deteccion tempranadein-
feccion/sepsisdesded primer diaen que surjalasospe-
chaclinical7

Los métodos para la supresion de fiebre incluyen la
utilizaci6n de agentes antipiréticos (paracetamol, meta-
mizol, AINE, COX-2) y técnicasdeenfriamiento exter-
no.79:80 | osagentesantipiréticosbloquean oreviertenel
mecanismo que incremento |a temperatura central me-
diado por citocinas, donde este mecanismo produjo me-
tabolitosdel acido araquidénico (pgE2y TxA2),y éstos
asu vez reubicaron en un nivel méasalto el umbral dere-
gulacién termostética en el sistema nervioso central.
Por otro lado, s una persona eutérmica ingiere alguno
de estos agentes no le producira hipotermia.

Lafiebrepor si solano suelerequerir tratamiento con
anti piréticos o técni cas de enfriami ento externo; son po-
sibles excepciones donde la fiebre provoque efecto de-
|etéreo importante, como enlos pacientes con lesién ce-
rebral, aunque existen pocas evidencias de que €
tratamiento con agentes anti piréticos realmente mejore
|os resultados, sobre todo en relacion aindividuos con
hipertensién intracraneal. El enfriamiento externo ha
demostrado efecto benéfico en condiciones especificas
como paro cardiaco en el adulto, hipotermia moderada
inducida en caso de hipertension intracraneal y en cier-
tas taquiarritmias posoperatorias en 10s nifios.

L os enfermos que deben ser tratados por lafiebre en
si son aquelloscuyatemperaturaes>41.0 °C; si latem-
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T>383°C

A 4

Rescatable

\i

Historia, explocacion fisica, radiografia
de pulmén, hemocultivos (2 tomas)

A

Causa de fiebre aparente

si | No
Investigacion y manejo Paciente deteriorado, neutropénico
apropiado 0 con circulacion extracorpérea
0 soporte invasivo

) v _si ) l No
SI i SI
. - » Antibiético o o
Cambia o eliminar | empirico < T>38.9°C
1 No
Si . Una mayor y nueva
Investigar ReT\?angaﬁeter investigacion esté indi-
cada o descartar cole-
cistitis alitiasica
No
) \
~ Removere S! Probable cirugia
investigar sinusitis del sitio infectado
y No
Intubacién nasal

\ 4

y No
Si Ensaye nuevo
Resoluci6n de la fiebre antibiético y dura-
cion de la terapia
No

Considerar resistencia al antibiotico, infeccion severa, infeccion por
hongos, fiebre por drogas, fiebre por transfusién o causas endocrinas

Figura 1-1. T: temperatura corporal; IV:intravenosa.

peraturaexcedeel limiteméaximotérmicooel limitecri-
tico (41.6a42 °C), lascomplicacionesde esto ponen en
peligro lavida. Los métodos de enfriamiento externo si
son capaces de disminuir la temperatura central en au-
sencia de fiebre; incluyen la colocacién de mantas con
circulacion de aire fresco (20 °C) encima del enfermo
y lainstilacion de agua atemperaturade 18 a20 °C al

interior de la cavidad géstrica y de la vejiga urinaria
(aguaestéril). Estos métodosrequierenvigilanciaestre-
cha, yaque podrian presentar efectos secundariosinde-
seables, como grandes fluctuaciones en latemperatura
corporal, efecto de rebote, hipermetabolismo con libe-
racion de catecolaminas enddgenas e incremento en €
consumo de O, (VO,).81.82
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