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CARTAS AL EDITOR

La bacteriemia oculta, per se,
no es una forma
de enfermedad invasora

Sr. Editor:

Hemos leído con interés los artículos publicados en ANALES

DE PEDIATRÍA, referentes a la enfermedad neumocócica invasora.
Hemos constatado en la mayoría de ellos un grave error de con-
cepto, el cual conduce a que los datos epidemiológicos reales
no sean los reflejados en algunos de esos estudios, o bien que
los términos clínicos no se hayan empleado adecuadamente en
la redacción de los artículos. Además, ese error de concepto
puede inducir a la adquisición de conocimientos erróneos por
parte de aquellos pediatras en formación que leen ANALES DE

PEDIATRÍA. Fundamentalmente por este segundo motivo nos he-
mos decidido a redactar esta carta, ya que nos preocupa la ade-
cuada formación de los futuros pediatras de nuestro país.

El error de concepto radica en que algunos de esos artícu-
los1-4 mencionan e incluyen la bacteriemia oculta como forma
de enfermedad invasora y/o definen la infección invasora como
el aislamiento del patógeno en cualquier líquido estéril, con in-
dependencia de la sintomatología.

Aunque en la bibliografía anglosajona5-7 también se cita este
error de concepto, no por ello nosotros debemos incurrir en él.
La bacteriemia se define como el aislamiento de bacterias en la
sangre, demostrada por hemocultivo, que puede presentar sín-
tomas o no8-10. De acuerdo con esta definición y con los cono-
cimientos actuales sobre patogenia y patocronia de la enferme-
dad, la bacteriemia oculta, per se, no debe considerarse una
forma de enfermedad bacteriana invasora11.

Conviene recordar, brevemente, la patogenia de la enferme-
dad invasora por Streptococcus pneumoniae y por otros gérme-
nes, como Neisseria meningitidis y Haemophilus influenzae,

que son patógenos exclusivos del hombre y se transmiten
de persona a persona a través de la vía aérea12. Cuando alguno de
estos patógenos llega a un individuo coloniza la nasofaringe y se
adhiere a la mucosa. Puede habitar en ella, durante un tiempo
determinado, sin provocar enfermedad alguna –portador asin-
tomático13-15– o provocar una infección localizada (enfermedad
no invasora). La forma clínica más frecuente de enfermedad
bacteriana no invasora, sobre todo por neumococo, es la otitis
media aguda16; aunque también pueden originar sinusitis, farin-
goamigdalitis, bronquitis y neumonía no bacteriémica. En oca-
siones, cuando fallan los mecanismos de defensa local (respues-
ta inflamatoria local, barrera mucosa y/o flora saprofita), el
germen pasa a la sangre y provoca bacteriemia. Una vez en la
sangre, el microorganismo puede permanecer en ella durante un
tiempo limitado, sin provocar ninguna sintomatología o sólo un
pico febril sin otra sintomatología (bacteriemia oculta); pero en

ocasiones origina una enfermedad grave (enfermedad invasora).
Las formas clínicas de enfermedad neumocócica invasora son:
neumonía bacteriémica, meningitis, sepsis, artritis, osteomielitis,
celulitis y endocarditis, fundamentalmente; pero nunca debe
ser considerada enfermedad invasora la bacteriemia oculta, ya
que es posible en la práctica clínica obtener hemocultivos posi-
tivos de niños febriles que son dados de alta sin tratamiento an-
tibiótico alguno y que permanecen asintomáticos posteriormen-
te. En algunos de estos niños se inicia antibioticoterapia al alta,
antes de recibir el resultado del hemocultivo, pero esos casos
tampoco llegan a desarrollar enfermedad invasora y queda la
duda de si la hubiesen desarrollado sin tratamiento. Estas dos si-
tuaciones son las que deben denominarse bacteriemia oculta,
pero en ningún caso deberían incluirse en el grupo de enfer-
medades invasoras.

Cuando la bacteriemia se acompaña de otros síntomas o sig-
nos clínicos, ya no debe designarse como bacteriemia oculta y,
en muchas ocasiones, el cuadro clínico será compatible con una
sepsis. Según la definición actualmente aceptada8,9,17, la sepsis
es la respuesta inflamatoria sistémica a la infección, que se
manifiesta por una serie de síntomas y signos clínicos: fiebre
superior a 38 °C o hipotermia inferior a 36 °C, taquicardia, ta-
quipnea y leucocitosis o leucopenia, con desviación a la iz-
quierda en la fórmula leucocitaria. Se considera sepsis grave
aquella que se acompaña de disfunción orgánica, hipoperfu-
sión tisular o hipotensión. La sepsis con hipoperfusión tisular e hi-
potensión mantenida a pesar de fluidoterapia adecuada, se deno-
mina shock séptico; como ya definió Hipócrates en al año
400 a.C., al decir: “...El paciente febril con las extremidades frías
tiene mal pronóstico...”. Por tanto, la bacteriemia que se acompa-
ña de esos síntomas y signos clínicos, deja de ser bacteriemia ocul-
ta y debe ser denominada sepsis, sepsis grave o shock séptico.

En resumen, consideramos que en los estudios epidemiológi-
cos cuyo objetivo es conocer la incidencia de enfermedad neu-
mocócica invasora, debe hablarse de sepsis en vez de bacterie-
mia oculta, si la sintomatología se adapta a su definición; y no
incluir en las tasas de incidencia a aquellos pacientes con hemo-
cultivo positivo, pero sin síntomas, es decir, con bacteriemia
oculta. En todo caso, el grupo con bacteriemia oculta que reci-
biese tratamiento antibiótico podría ser denominado como “pro-
bable” enfermedad invasora, ya que nunca la llegó a desarrollar.

Las importantes diferencias de incidencia de enfermedad neu-
mocócica invasora observadas en los estudios epidemiológicos
realizados en nuestro país3,4, incluso en zonas geográficas coin-
cidentes1,18, radican en este error conceptual y en las diferen-
cias en la práctica médica, en cuanto a la frecuencia de realiza-
ción de hemocultivos en cada estudio, como se ha demostrado
anteriormente19. Ya que, excluidos los casos de bacteriemia
oculta, las tasas de incidencia de auténtica enfermedad invasora
son muy similares en las distintas regiones españolas1,3,18,20 y
concordantes con las de otros países europeos5-7,21-23.
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Por ello, consideramos que es fundamental unificar criterios
y excluir la bacteriemia oculta de las formas de enfermedad in-
vasora, porque no lo es; aunque la literatura científica anglosa-
jona siga cometiendo ese grave error conceptual. Así se evitará
la publicación de diferencias tan significativas en las tasas de
incidencia de las distintas áreas geográficas de nuestro país,
que muy probablemente no son reales y que no contribuyen a
clarificar la situación epidemiológica actual.

Independientemente de lo expresado en los párrafos anterio-
res, que son apreciaciones puramente conceptuales y sólo pre-
tenden ayudar a la uniformidad de los estudios epidemiológicos;
desde un punto de vista estrictamente clínico cabe recordar que
el aislamiento en sangre de un germen patógeno, como Strep-

tococcus pneumoniae, ha de ser vigilado estrechamente por el
pediatra. En algunas ocasiones ese hemocultivo positivo no se
acompañará de manifestaciones clínicas, excepto el pico febril
que motivó la extracción del hemocultivo (bacteriemia oculta);
pero en otros casos persistirá la fiebre u otros signos clínicos de
riesgo de padecer enfermedad invasora y en estas situaciones
será necesario un tratamiento antibiótico adecuado24,25.

Finalmente, como hemos afirmado en artículos previos26; es
necesario insistir en que, dada la alta morbimortalidad de la en-
fermedad neumocócica invasora26-28 e independientemente de
las tasas de incidencia, como pediatras que trabajamos a la ca-
becera del niño críticamente enfermo consideramos que está
indicada la inmunización generalizada de todos los niños meno-
res de 2 años con la vacuna conjugada heptavalente, la cual ha
demostrado ser segura y eficaz en la prevención de esta enfer-
medad29.
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Paro cardiorrespiratorio
relacionado con examen
oftalmológico en prematuros

Sr. Editor:

La retinopatía del prematuro (ROP) es una enfermedad reti-
niana vasoproliferativa multifactorial, cuya incidencia aumenta
de forma inversamente proporcional a la edad gestacional.
Aproximadamente el 65 % de los recién nacidos menores de
1.250 g y el 80 % de los menores de 1.000 g desarrollan algún
grado de ROP1.

Debido a la inexistencia de signos o síntomas clínicos preco-
ces que indiquen el desarrollo de la ROP, es preciso un estudio
precoz y regular, consistente en un examen con oftalmoscopia
indirecta, que según la edad gestacional y peso de los recién na-
cidos debe programarse entre las 4 y 6 semanas de vida, según
la mayoría de los grupos de trabajo2.

La preparación del neonato para la realización de la explora-
ción consiste principalmente en conseguir una buena dilatación
pupilar que facilite el trabajo del oftalmólogo que va a realizar-
la. Existen diferentes protocolos para conseguir la dilatación
pupilar, en la mayoría de ellos se utiliza ciclopentolato (CP) y fe-
nilefrina (FF) tópica a diferentes concentraciones (CP 0,2 %;
0,5%; 1% y FF 1%; 2,5%)3-5.

Se presentan 2 casos de prematuros afectados de enferme-
dad pulmonar crónica (EPC) que presentaron pausas de apnea y
paro cardiorrespiratorio tras la realización de oftalmoscopia con
la pauta de dilatación pupilar protocolizada en nuestro centro.

Caso 1. Lactante de 4 meses de vida, mujer, con antecedentes de
gran inmadurez (25 semanas de edad gestacional) y 950 g de peso al
nacimiento, que precisó ventilación mecánica durante los primeros
2 meses de vida, afectada de EPC en tratamiento con budesonida y
salbutamol inhalados junto con oxigenoterapia continua. Para el
cribado de ROP se inició tratamiento tópico con 1 gota de fenilefri-
na 10% y otra de ciclopentolato al 1% en cada ojo. Se repitió la do-
sis a los 15 min y se realizó el examen retiniano. A los 20 min de ter-
minado el estudio la paciente presentó pausas de apnea, descenso
de la saturación de oxígeno por debajo del 80% y bradicardia grave
que finaliza en paro cardíaco, precisando reanimación cardiopulmo-
nar y ventilación mecánica. A las 24 h de su estancia en la unidad de
cuidados intensivos pediátricos (UCIP) se encuentra asintomática y
sin aparición de nuevos episodios apneicos.

Caso 2. Lactante de 3 meses de vida, varón, antecedentes de pre-
maturidad (edad gestacional 29 semanas), 1.110 g de peso al naci-
miento, que precisó ventilación mecánica por enfermedad de la
membrana hialina (EMH) durante 4 días y oxigenoterapia durante
3 meses. Afectado de EPC y en tratamiento con budesonida y sal-
butamol inhalados, oxigenoterapia continua y vitamina D3. Se inició
preparación para cribado de ROP con 1 gota en cada ojo de FF 10%

y CP al 1 % y se repite dosis a los 15 min, realizándose el estudio.
Aproximadamente a la hora de haber finalizado la exploración, apa-
rece de manera brusca episodio de desaturación y bradicardia grave
con 30 lat./min, que precisa ventilación con bolsa autohinchable y
maniobras de reanimación cardiopulmonar, precisando traslado a la
UCIP donde permaneció 24 h sin nuevos episodios.

La exploración/cribado de ROP es una técnica habitual en los
recién nacidos prematuros, llevada a cabo, en nuestro hospital,
por oftalmólogos expertos. Es frecuente, tras la realización de
esta exploración, observar cambios en el comportamiento del
lactante, normalmente infravalorados, como pueden ser el recha-
zo parcial al alimento, bocanadas, náuseas, etc.4-7. Se presentan
estos 2 casos como posibles efectos secundarios graves de la pre-
medicación para realizar esta prueba. La etiopatogenia de estos
acontecimientos podría ser explicada por varias causas:

1. Reflejo oculocardio8,9. Reflejo que puede provocar apneas
graves durante el acto exploratorio; sin embargo, en nuestros ca-
sos, la sintomatología se puso de manifiesto hasta 1 h después
de terminado el examen.

2. Efecto tóxico de la FF debido a la concentración elevada
empleada (10%). Considerando este apartado, debería existir un
número mayor de casos registrados en nuestro centro, ya que
aproximadamente se realizan unas 380 exámenes oftalmológicos
para cribado de ROP anuales, sin constancia de efectos adversos
graves en los últimos 6 años, excepto los comunicados.

3. Reacción idiosincrásica de estos lactantes unido a la inma-
durez de su sistema cardiovascular, que desencadenaría una res-
puesta anómala ante la administración de estos fármacos.

Queremos advertir sobre la posible aparición de efectos se-
cundarios graves después de la realización de la exploración
oftalmológica para el cribado de la ROP; por ello, creemos ne-
cesaria una monitorización estricta tanto durante la exploración
como también posterior a la misma, en un servicio con medios
y personal entrenado para solventar los efectos adversos que
puedan presentarse.
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