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Resumen 

El objetivo del estudio fue describir las características epidemiológicas y los 

factores de riesgo de la bacteriemia por Staphylococcus aureus (BSA) en 

pacientes adultos atendidos en un hospital de tercer nivel.     

Se incluyeron 188 pacientes con BSA, 62 % hombres y con una edad media de 

64±15,3 años. El 24% eran SARM. La mayoría provenían de servicios médicos 

(63,8%).  El origen más frecuente de la BSA fue nosocomial (56,4%) seguido 

del relacionado con el ámbito sanitario (RAS) (28,7%) y comunitario (14,9 %). 

Presentaban enfermedad de base subyacente un 96%, siendo la más frecuente 

la neoplasia con un total de 65 pacientes (35 %). La enfermedad de base se 

consideró fatal en 38,3% pacientes, últimamente fatal en 22,3 % y no fatal en 

39,4 %.  El foco de infección resultó aparente en 151 pacientes (80,3%), siendo 

el más frecuente el catéter vascular (45,7 %).  

Presentaron fiebre el 73,9 %, leucocitosis un 44% y bandas en la analítica un 

25%. 

Presentaron complicaciones el 36,2 % de los pacientes con BSA: shock 

(26,1%) y metástasis sépticas (14,4%). La evolución fue favorable en 126 

pacientes (67%), mientras que 52 (27,7%) fallecieron, 43 de ellos (22,9%) en 

relación con al BSA y en 7  (3,7%) recidivó.   
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Introducción  

En las últimas décadas  Staphylococcus aureus se ha ido consolidando como 

uno de los agentes patógenos más versátiles y con mayor capacidad de causar 

infecciones graves en todo tipo de pacientes.  

S. aureus es la especie más virulenta del género Staphylococcus y con los 

años ha mantenido una elevada morbi-mortalidad a pesar del amplio arsenal 

terapéutico disponible frente a dicho microorganismo. Se trata de una bacteria 

que ocasiona enfermedad a través de diferentes mecanismos patogénicos y es 

responsable tanto de infección  adquirida en la comunidad como en el hospital. 

Entre un 25 y un 50 % de la población sana está colonizada persistente o 

transitoriamente por esta bacteria. La mayoría de las infecciones por S. aureus 

son endógenas, es decir que están causadas por las cepas que colonizan el 

individuo enfermo. Sin embargo, el citado microorganismo puede ser adquirido 

de una fuente exógena a través del contacto con otras personas o a partir de 

procedimientos diagnósticos o terapéuticos. 

S.aureus resistente a meticilina (SARM) se asocia tradicionalmente a 

infecciones nosocomiales o relacionadas con la asistencia sanitaria (RAS), 

aunque en las últimas décadas han aumentado las infecciones de origen 

comunitario. En los hospitales la tasa de infección/colonización por SARM 

representa el 25% de los aislamientos de S. aureus, siendo más alta en 

hospitales de alta complejidad asistencial y en determinadas áreas como las 

unidades de críticos. 24 En la comunidad se ha descrito en pacientes sin 

factores  de riesgo que presentan con frecuencia  infecciones de piel y partes 

blandas y estas cepas de SARM producen habitualmente leucocidina  de 

Panton –Valentine.23     

La patogenia de las infecciones producidas por S. aureus es un fenómeno 

complejo debido principalmente a los numerosos factores de virulencia que 

puede expresar este microorganismo. S. aureus tiene la capacidad de producir 

infecciones diversas entre ellas bacteriemia, endocarditis, infecciones 

asociadas a prótesis y catéteres intravasculares, osteomielitis, artritis, 

infecciones cutáneas invasivas, neumonía necrotizante, abscesos y, 

infecciones metastásicas. Así mismo debido a su capacidad de producción de 

toxinas es capaz de producir toxiinfecciones alimentarias, shock tóxico, 

síndrome de la piel escaldada, impétigo bulloso y sepsis. 

S.aureus es la segunda causa de bacteriemia y la primera de origen 

nosocomial en Europa. 1,2  Además es el agente etiológico más frecuente de 

endocarditis infecciosa.  

Las bacteriemias más frecuentes por S.aureus en nuestro medio son las de  

origen nosocomial, habitualmente asociadas a catéteres  vasculares y 
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relacionadas con la asistencia sanitaria (RAS), que ocurren en pacientes 

portadores de catéteres venosos permanentes y sometidos a diálisis o 

quimioterapia, residentes en instituciones geriátricas o centros socio sanitarios. 

Esto es debido a la capacidad de S. aureus de infectar catéteres endovenosos 

y dispositivos protésicos intravasculares. Los pacientes diabéticos 

insulinodependientes y los sometidos a hemodiálisis tienen un mayor riesgo de 

padecer  bacteriemia por S. aureus (BSA), así como los que tienen factores de 

riesgo nosocomiales  como el uso de catéteres venosos periféricos y centrales. 

En 40-50 % de los pacientes con BSA  no se identifica la puerta de entrada. 

Las BSA comunitarias son menos frecuentes, ocurren en pacientes sin 

enfermedades de base y se asocian con frecuencia con focos cutáneos,  

abscesos profundos, infecciones osteoarticulares o endocarditis infecciosa.6,8 

La frecuencia de SARM son similares en las BSA de origen comunitario y 

nosocomial/RAS.25 

Se considera que hasta un tercio de las BSA  pueden tener complicaciones 

locales o metástasis sépticas a distancia, siendo las localizaciones más  

habituales  de estas últimas los huesos  y articulaciones (sobre todo cuando 

hay material protésico); el espacio epidural y los discos intervertebrales; las 

válvulas cardiacas (nativas o protésicas), y las vísceras, con la formación de 

abscesos en especial esplénicos y renales. El riesgo de presentar 

complicaciones es más elevado en pacientes con bacteriemia sin puerta de 

entrada identificada.6,7-10,11 Otros factores que se asocian con mayor riesgo de 

complicaciones son la adquisición comunitaria y el retraso del tratamiento 

antimicrobiano efectivo.1 La tasa de complicaciones también es más elevada 

en los pacientes mayores de 65 años, con enfermedad de base subyacente, 

valvulopatia previa, prótesis o marcapasos. Asimismo, se han descrito criterios  

evolutivos de la BSA complicada, como la persistencia de fiebre o hemocultivos 

positivos a las 72 horas de tratamiento antibiótico adecuado.5    

La mortalidad de la BSA está alrededor del 30 %4,13,16-17 en estudios recientes 

revisados. Los principales factores de riesgo relacionados con la mortalidad de 

la BSA son: la ausencia de un foco documentado de infección y la presencia de 

complicaciones. Estos se asocian con más frecuencia a la BSA  de adquisición 

comunitaria que a la de adquisición nosocomial.6 

Para mejorar el pronóstico de la BSA es necesario erradicar el foco de 

infección siempre que sea posible (en caso BSA asociada a catéter retirar el 

mismo) e iniciar el tratamiento antibiótico adecuado de forma precoz. Es 

aconsejable realizar hemocultivos de control a las 72 horas, especialmente si 

persiste la fiebre, para detectar la presencia de posibles complicaciones.12 La 

duración del tratamiento y la vía de administración es motivo de controversia, 

pero en general se aconseja realizar tratamiento antibiótico endovenoso al 

menos durante 10-14 días en ausencia de complicaciones.21 Algunas guías 
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terapéuticas aconsejan realizar un ecocardiograma  a todos los pacientes con 

BSA, siendo imprescindible en los pacientes con factores de riesgo de 

endocarditis o bacteriemia persistente.3-14-15 Numerosos estudios  han 

demostrado la superioridad del ecocardiograma transesofágico (ETE) sobre el 

transtorácico (ETT) para diagnosticar   endocarditis infecciosa (EI).13  

 

El objetivo de este estudio fue describir las características epidemiológicas, los 

factores de riesgo y la evolución de los pacientes adultos con  BSA 

diagnosticada en un hospital de tercer nivel.  



 

7 

Material y métodos:  

El estudio se llevó a cabo en el Hospital Germans Trias i Pujol, hospital 

universitario de tercer nivel con  650 camas  y 24 000 ingresos/ año.  

Se incluyeron de forma prospectiva todas las bacteriemias por S. aureus 

detectadas en pacientes adultos (≥ 18 años) a través de laboratorio  de 

Microbiología desde febrero del 2007 hasta noviembre del 2009. Los 

hemocultivos se procesaron con el sistema de BacT/Alert (bioMerieuxR). Se 

realizó seguimiento de los pacientes incluidos durante el ingreso y después del 

alta hasta al menos 30 días. 

Variables a estudio:  

Se recogieron las siguientes variables:  edad, sexo, servicio, origen, 

enfermedad de base, riesgo de enfermedad de base (Mc Cabe-Jackson), 

riesgo de metástasis  sépticas (valvulopatía, marcapasos, ortoprótesis 

articular), foco de infección aparente, foco erradicable (desbridamiento 

quirúrgico, retirada de catéter o cuerpo extraño), complicaciones (shock 

séptico, metástasis sépticas), leucocitosis, nº de hemocultivos positivos y 

persistencia de la positividad, sensibilidad a meticilina, realización de eco 

cardiograma y tipo, tratamiento antibiótico y evolución.  

Definiciones:  

Fecha de la BSA: fecha de detección  del hemocultivo positivo.  

Servicio de procedencia: aquel en el que el paciente está ingresado en el 

momento en que se produce la bacteriemia, en el caso de las de origen 

nosocomial o el servicio donde se diagnosticó, si era comunitaria o relacionada 

con el hospital.  

Origen de la BSA: 

 1) Bacteriemia comunitaria es la que tiene lugar en las primeras 48 h de 

ingreso  de un paciente y sin contacto habitual con ámbito hospitalario.  

2) Nosocomial es la que ocurre tras 48 horas de ingreso  siempre que la 

clínica no estuviera presente  en el momento de acudir  al hospital.   

3) Relacionada con el sistema sanitario (RAS) es la que tiene lugar  en 

pacientes que han estado en contacto con el hospital en los últimos 30 días 

(diálisis, cirugía previa) o que están ingresados en residencias.  

Enfermedades subyacentes: Se incluyeron diabetes mellitus, EPOC, 

insuficiencia cardiaca, neoplasia, insuficiencia renal crónica (creatinina > 2 

mg/dl), cirrosis hepática, SIDA, neutropenia (>500/ul), hemodiálisis, 

inmunosupresión, alcoholismo y uso de drogas por vía parenteral.     
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El riesgo de enfermedad de base se clasificó según los criterios de Mc Cabe-

Jackson, en fatal en el caso de que la expectativa de vida no supere 1 año, 

últimamente fatal si se trata de un proceso irreversible, con un pronóstico de 

mortalidad en los próximos 5 años y no fatal definida como aquella enfermedad 

aguda o crónica con esperanza de vida superior a 4 años.  

Se consideraron pacientes con riesgo para presentar metástasis sépticas 

aquellos con valvulopatía, o portadores de marcapasos o prótesis articular.  

Presentación clínica y complicaciones: Se valoró la presencia de fiebre y su 

duración hasta la administración del tratamiento, la presencia o no de shock 

séptico y las complicaciones entre las que se incluyeron la existencia de 

metástasis sépticas  a distancia por diseminación hematógena (endocarditis, 

osteomielitis vertebral, accidente cerebro-vascular embólico) o extensión local 

(tromboflebitis, abscesos).  

La bacteriemia se consideró persistente a las 72 horas cuando los  

hemocultivos realizados resultaron positivos. 

Foco de infección aparente: se dividieron en erradicables, tales como catéteres 

venosos y urinarios, abscesos drenables, marcapasos y empiema y no 

erradicables como el foco cutáneo, respiratorio, urinario, endovascular, 

osteoarticular y meníngeo.  

La leucocitosis se definió como la presencia de más de 12 000 x10 9/L.  

Se recogió en todos ellos la realización de eco cardiografía y la técnica con la 

que esta se realizaba ecocardiograma transtorácico (ETT) o ecocardiograma 

transesofágico (ETE), así como la presencia o no de imágenes compatibles con 

vegetaciones.  

Tratamiento: se consideró precoz la administración de tratamiento antibiótico 

instaurado antes de la detección del hemocultivo positivo o en las 72 h 

posteriores a la presencia de fiebre o clínica de bacteriemia.   

Se contabilizaron los días de tratamiento antibiótico endovenoso y la 

realización o no de antibiótico secuencial vía oral.  

Evolución: se definió curación aquel episodio con resolución clínica y sin 

evidencia de recurrencia  durante el seguimiento; recidiva como aquel episodio 

que presentó recurrencia de la bacteriemia  o de infección en cualquier 

localización en el periodo de seguimiento por un S. aureus con antibiograma 

similar.  

Se consideró mortalidad relacionada o atribuible a aquellos pacientes que 

fallecieron con signos de infección sistémica persistente, hemocultivos positivos 

o con foco persistente, en ausencia de otras causas.  
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Método estadístico 

Se realizó un análisis univariado mediante el programa SPSS para Windows de 

las bacteriemias de origen nosocomial/RAS vs comunitarias. Se consideró 

significativas las variables con un valor de p ≤ a 0,05.  

Resultados:   

Características de los pacientes   

Se incluyeron 188 pacientes adultos con bacteriemias por S.aureus desde 

febrero del 2007 hasta noviembre del 2009.  

La edad media de los pacientes fue de 64±15,3 años y un 62 % eran hombres.  

Presentaban enfermedad de base subyacente un 96%, siendo la más frecuente 

la neoplasia (35%), la diabetes (33,5%), la insuficiencia cardiaca (19,7%), la 

EPOC (17%) y la cirrosis hepática (9%) entre otras. Veintinueve pacientes 

(15,4%) recibían inmunosupresión farmacológica y 3 (1,6%)  pacientes eran 

usuarios de drogas por vía parenteral (Tabla I).   

Según la escala de Mc Cabe-Jackson, la gravedad de la enfermedad de base 

fue fatal en 72 (38,3%)  pacientes, últimamente fatal en 42 (22,3 %) y no fatal 

en 74 (39,4 %) (Tabla I).   

Presentaban riesgo de metástasis séptica 56 pacientes (29,8%) siendo la más 

frecuente la valvulopatia (13,8%), seguida de la prótesis articular (5,8%), la 

prótesis vascular (2,7 %) y el marcapasos (2,1%).  

La mayoría de los pacientes con BSA estaban ingresados en servicios médicos 

(63.8%), seguido de los  quirúrgicos (21,3%) y las unidades de críticos (10,1%). 

El  4,8 % de las BSA se diagnosticaron en urgencias (Tabla II). De entre los 

servicios médicos el que registro el mayor número de BSA fue Medicina Interna 

(21,3%) seguido de Oncohematología (17%) y Nefrología (7%). El servicio 

quirúrgico con más BSA fue Cirugía General (8%).   

El origen más frecuente de la BSA fue nosocomial (56% de los casos), seguido 

del relacionado con la asistencia sanitaria (29%) y del comunitario (14,9%) 

(Fig.1).   

El 24 % de los aislamientos fueron SARM. (Fig. 2).  

Foco de infección 

El foco de infección resultó aparente en un total de 151 pacientes (80,3%), 

siendo el más frecuente el catéter vascular con 86 pacientes (45,7%), seguido 

de la herida quirúrgica (6,4 %),  la neumonía (6,4 %)  y  la artritis (4,3%) entre 

otros (Fig 3). Las BSA de origen vascular estuvieron relacionadas con un 
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catéter central en 56 casos  (28,2%) y  con un catéter periférico en 30 (16 %) 

de los casos.  

El foco de infección se consideró erradicable en 92 casos (48,9%).   

Presentación clínica, tratamiento y evolución 

Presentaron fiebre 139 pacientes (73,9%)  con una duración ≤ 3 días en 124  

de estos (92,2%). Presentaron leucocitosis 84 (44,7%) y bandas 46 de ellos 

(24,5% del total). 

Se observaron complicaciones en 68 pacientes (36,2 %): shock en 49 (26,1%) 

y metástasis sépticas en 27 (14,4%).   

Se realizó un ecocardiograma en 96 (51,1 %) casos, que fue transtorácico en 

80 (42,6 %) de ellos. 

Se inició tratamiento antibiótico adecuado de forma precoz en 142 pacientes 

(75,5%). Recibieron cloxacilina endovenosa 104 pacientes (55,3%) y 56 

(29,8%) vancomicina. El resto (19 pacientes) realizó tratamiento con otros 

antimicrobianos;  los más frecuentes  teicoplanina, quinolonas, y cefazolina.   

En el 47,3 % de los pacientes (89/176) se realizó tratamiento endovenoso 

durante más de 10 días. En 54/180 pacientes (28,7%) se realizó tratamiento 

antibiótico secuencial oral.    

Se realizaron hemocultivos de control a las 72 horas de iniciado el tratamiento 

antibiótico adecuado en 86 pacientes (45%), que fueron positivos en 12 casos 

(6,4%).   

La evolución de la BSA fue favorable en 129 casos (68,6%), mientras que 52 

pacientes (27,7%) fallecieron y 7 (3,7%) presentaron una recidiva de la BSA.  

En 43 casos (22,9%) el exitus estuvo relacionado  con la misma.  

 

 

 

Diferencias entre las BAS de origen comunitario y nosocomials o RAS.  

(Tabla III-IV) 

Los pacientes con BAS de origen comunitario fueron con más frecuencia 

varones (85,7% vs. 57,5%). Asimismo, tenían menos enfermedades de base 

(85,7% vs. 97,5%) siendo las más frecuentes la cirrosis hepática y la diabetes 

mellitus. La adicción a drogas por vía parenteral prevaleció en la BSA 

comunitaria (7,1% vs. 0,6 %) aunque fue poco prevalente.  
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Por el contrario los pacientes con BSA de origen nosocomial o  

RAS tenían con mayor frecuencia enfermedades de base (97,5% vs. 85,7%) 

(principalmente neoplasia, insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal crónica). 

Asimismo estas presentaban mayor gravedad que las de los pacientes con 

BSA  adquirida en la comunidad (65,6% vs. 32,1%).  

El foco de infección aparente y por tanto erradicable fue más frecuente en las 

BSA relacionadas con el ámbito sanitario (nosocomial/RAS) (84,4% vs. 57,1 

%). El foco de infección más prevalente en este grupo de pacientes fue el 

catéter vascular. 

No hubo diferencias en la frecuencia de complicaciones entre los dos grupos 

pero destaca la mayor prevalencia de metástasis sépticas en las BSA de origen 

comunitario (35,7% vs. 10,6%). No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en la presentación de endocarditis (10,7% vs 5,7%).  

La mortalidad fue mayor en las BSA nosocomiales/RAS que en las 

comunitarias (29,9% vs. 17,9%) aunque no hubo diferencias significativas entre 

ambos grupos.  
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Tablas y gráficos 

 

Tabla I. Características de los pacientes   

Variable  Nº (%) 

Edad (media, DE) 63,7 ±15,3 

Sexo (masculino) 116 (62) 

Enfermedad de base 180 (95,7) 

    Diabetes  63 (33,5) 

    EPOC* 32 (17) 

    Insuficiencia cardiaca 37 (19,7) 

    Neoplasia 65 (34,6) 

    Insuficiencia renal crónica 39 (20,7) 

   Cirrosis 17 (9) 

   Infección por VIH* 5 (2,7) 

   Neutropenia  8 (4,3) 

  Hemodiálisis  17 (9) 

   Inmunosupresores  29 (15,4) 

Gravedad  de enfermedad de base  

    Fatal  72 (38,3) 

    Últimamente fatal  42 (22,3) 

    No fatal  74 (39,4) 

*EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana.  
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Tabla II. Servicio hospitalario  Nº (%) 
 

Servicios médicos 120 (63,8) 
 

Medicina Interna 40 (21,3) 
 

Hematología 18 (9,6) 
 

Oncología  14 (7,4) 
 

Nefrología  14 (7,4) 
 

Reumatología 11 (5,9) 
 

Cardiología  8 (4,3) 
 

Digestivo 5 (2,7) 
 

Neurología  5 (2,7) 
 

Neumología 4 (2,1) 
 

Dermatología  1 (0,5) 
 

Servicios quirúrgicos 40 (21,3) 
 

Cirugía  general  15 (8) 
 

Cirugía Ortopédica y traumatología 8 (4,3) 
 

Cirugía cardiaca  6 (3,2) 
 

Cirugía vascular  4 (2,1) 
 

Neurocirugía  4 (2,1) 
 

Urología  2 (1,1) 
 

Cirugía torácica 1 (0,5) 
 

Cuidados Intensivos 19 (10,1) 

Urgencias   9 (4,8) 
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 Tabla III. Características de los pacientes con BSA comunitarias y nosocomiales/RAS.  

Variable COMUNITARIAS 

N ( %); N=28 

NOSOCOMIALES-

RAS 

N (%); N=160 

P 

 Edad ( media ± DE) 66,2 ±12,1 63,3 ±15,7 NS 

 Sexo (V) 24 (85,7) 92 (57,5) 0,009 

 Enfermedad de base 24 (85,7) 156 (97,5) 0,02 

 Adicto a drogas por vía parenteral  2 (7,1) 1 (0,6) 0,06 

Infección por VIH 2 (7,1) 3 (1,9) NS 

Cirrosis hepática 6 (21,4) 11 (6,9) 0,03 

Insuficiencia cardiaca 2 (7,1) 35 (21,9) 0,07 

Diabetes Mellitus 15 (56,6) 48 (30) 0,02 

EPOC 5 (17,9) 27 (16,9) NS 

Neoplasia 4 (14,3) 61 (38,1) 0,02 

Insuficiencia renal crónica  2 (7,1) 37 (23,1) 0,07 

 Enfermedad de base F/UF  9 (32,1) 105 (65,6) 0,002 

 Riesgo de metástasis (NO) 8 (28,6) 48 (30) NS 

 Con foco aparente 16 (57,1) 135 (84,4) 0,002 

 Foco erradicable 1 (3,6) 91 (56,9) < 0,001 

NS: no significativo en el analisis univariado 
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Tabla IV. Presentación clínica, diagnóstico y evolución de la BSA comunitaria o 

nosocomial-RAS.  

Variables COMUNITARIAS 

N ( %); N=28 

NOSOCOMIALES-RAS 

N (%); N=160 

P 

PRESENTACIÓN CLÍNICA    

Fiebre  18 (64,3) 121 (76,1) NS 

Complicaciones  12 (42,9) 56 (35) NS 

Shock séptico 7 (25) 42 (26,3) NS 

Metástasis sépticas 10 (35,7) 17 (10,6) 0, 001 

Leucocitos >12000/ mm3 16 (59,3) 68 (42,8) NS 

Endocarditis  3 (10,7) 9 (5,7) NS 

DATOS DE LA 

BACTERIEMIA 

   

Bacteriemia persiste >72 h 0 (0) 12 (16) NS 

Resistencia a meticilina 4 (14,3) 41 (25,6) NS 

DIAGNOSTICO     

Ecocardiograma realizado 22 (78,6) 74 (46,8) 0,04 

EVOLUCIÓN     

Curación  20(71,4) 106 (67,5) NS 

Exitus/relacionado 5 (17,9) / 5 (17,9) 47 (29,9) / 38 (24,2) NS 

Recidiva  3 (10,7) 4 (2,5) NS 
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Fig. 1   Origen de la bacteriemia 
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Fig. 2   Sensibilidad a la oxicilina 
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Fig. 3   Foco de infección aparente 
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Fig. 4   Evolución 
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Discusión 

 

La BSA ha aumentado de forma significativa en los últimos años,3 sobre todo 

en pacientes hospitalizados,4 en relación con el avance médico y el incremento 

de técnicas invasivas diagnósticas y terapéuticas. 

Coincidiendo con otros estudios observamos una mayor frecuencia de las BSA 

nosocomiales y relacionadas con la asistencia sanitaria en detrimento de las de 

origen comunitario.15 La mayoría de BSA ocurrieron en pacientes mayores con 

enfermedad de base  (95 %) 4,5 fatal o últimamente fatal en el 60 % de los 

casos.    

A diferencia de otros trabajos en que la puerta de entrada se identificó en el 40-

50 % de los pacientes, en nuestro estudio se objetivo en la mayoría de los 

pacientes (80.3%).15  Esto se explica por que el foco de infección el más 

frecuente fue el catéter (45,7%). La implementación de medidas preventivas de 

la bacteriemia relacionada con el catéter, tanto en la inserción como en el 

mantenimiento, permitirá disminuir las BSA de este origen. 

El 24 % de las BSA estuvieron causadas por SARM tasa comparable a otros 

centros con similar complejidad asistencial. 24. 

Un tercio de los pacientes con BAS desarrollaron en nuestro estudio 

complicaciones incluyendo el shock y metástasis sépticas a distancia.5 Las 

metástasis sépticas más frecuentes fueron la endocarditis, seguida de la 

artritis.  

Para reducir el riesgo de complicaciones en las BSA, es necesario en primer 

lugar erradicar el foco siempre que sea posible, en nuestro caso el 48.9% e 

iniciar antibioterapia de de forma precoz, en nuestro estudio en el 75 % de los 

casos.  

Numerosos estudios  han demostrado la superioridad del ecocardiograma 

transesofágico (ETE) sobre el transtorácico (ETT) para diagnosticar   

endocarditis infecciosa (EI). En el estudio de Fowler,13 de los 103 pacientes con 

BSA, 26 (25%) se diagnosticaron de endocarditis infecciosa  tras realizar un 

ETE, mientras que solo 7 (6,8%) fueron diagnosticadas con el ETT. Por tanto, 

la recomendación que se deduce es que debería efectuarse un ETE en todos 

los casos de BAS. En nuestra serie se realizaron ecocardiograma a 96 

pacientes (51,1%), a 80 (42,6%) de estos ETT y a 15 (8%) ETE, finalmente 12 

(6,4%) de ellos presentaron endocarditis.   

La realización de hemocultivos de control a las 72 h permite detectar posibles 

complicaciones,  aunque en nuestro estudio solo se realizaron en menos de la 

mitad de los casos. 5    
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La mortalidad de BSA es elevada y en  la mayoría de series está en torno al 

30% a los 30 días del diagnóstico. 4-13-16,17 En nuestra serie la mortalidad 

relacionada con la BSA fue del 23 %.  

Las recidivas de la BSA ocurrió en el 3.7 %. En estos casos hay que descartar 

la persistencia de un foco endovascular o a la presencia de metástasis 

sépticas.  

Clásicamente se ha considerado que la BSA de origen comunitario ocurre en 

pacientes sin factores de riesgo, está causada por microorganismos sensibles 

a antibióticos y tienen un foco aparente en la mayoría de los casos (abscesos 

de partes blandas, abscesos profundos, endocarditis infecciosa). Por el 

contrario la BSA nosocomial/RAS se asocia a pacientes con enfermedades de 

base subyacente y con foco endovascular.   

 En nuestro estudio observamos que el 85,7% los pacientes con BSA 

comunitaria presentaban enfermedades de base sobretodo  diabetes mellitus y 

cirrosis hepática. Posiblemente esto se explica por la alteración de la 

inmunidad y la  mayor prevalencia de punciones que presentan los diabéticos. 

La baja frecuencia de asociación de BSA a usuario de drogas por vía 

parenteral coincide probablemente con la disminución de este hábito en la 

sociedad actual.  

Un alto porcentaje de pacientes con BSA comunitaria no tenían un foco 

aparente, aunque  la frecuencia  de metástasis sépticas fue mayor en este 

grupo.   

La endocarditis  se ha asociado clásicamente a la  BSA comunitaria, pero se 

describe cada vez con más frecuencia en las de origen nosocomial/RAS (10 

%), así en nuestro estudio la endocarditis estuvo presente en el 11 % de las 

BSA comunitarias y en 6 % de las BSA nosocomiales/RAS.   

La prevalencia de SARM  fue mayor en las BSA nosocomial/RAS que las 

comunitarias (25,6 % vs 14,3 %). Sin embargo, es recomendable realizar 

tratamiento antibiótico empírico con vancomicina en los casos con factores de 

riesgo para SARM  tanto en la comunidad como en el hospital.  

Nuestro estudio está sujeto a limitaciones como las derivadas del tamaño de la 

muestra. Así mismo la realización de hemocultivos de control y ecocardiograma 

a todos los pacientes, nos podría haber permitido detectar un mayor número de 

complicaciones.  Los resultados de este estudio pueden no ser extrapolables a 

otros hospitales.  
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El conocimiento de las características de las BSA en nuestro hospital nos 

permite adoptar medidas específicas preventivas, establecer protocolos 

diagnósticos y terapéuticos más adecuados para este tipo de pacientes.   
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Conclusiones 

El origen de la bacteriemia fue nosocomial en más de la mitad de los casos y  

casi un tercio relacionadas con el ámbito sanitario.  

Los pacientes presentaban enfermedad de base subyacente en la mayoría de 

los casos, y más de la mitad era grave.  

El foco de infección resultó aparente en un alto porcentaje de pacientes 

resultando el más frecuente el catéter y dentro de estos el de origen central.  

En cuanto a la evolución presentaron más de un tercio complicaciones en 

forma de shock y metástasis.  

El 24 % de las BSA estuvieron causadas por microorganismos resistentes a la 

meticilina.  

La mortalidad de la BSA fue del 27,7 % y las recidivas un 3,7%.  
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