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r e s u m e n
El pronóstico del paciente crítico con cáncer ha cambiado de manera significativa en la era de la oncología de 
precisión. Los avances en el soporte vital, el ingreso oportuno a la UCI y la disponibilidad de terapias dirigidas 
e inmunoterapia han permitido que la supervivencia aumente en muchos escenarios, con un número creciente 
de pacientes que logra retomar su tratamiento oncológico. Sin embargo, predecir la evolución individual sigue 
siendo un desafío, ya que los modelos tradicionales no capturan la complejidad biológica ni la heterogeneidad 
clínica del cáncer. Factores como el estado funcional, la reversibilidad del evento agudo, la presencia de fallas 
orgánicas y las características moleculares del tumor han emergido como determinantes pronósticos relevantes. 
Además, el microbioma se reconoce como un modulador de la respuesta inmunológica, determinando la sus­
ceptibilidad a infecciones y participando en la carcinogénesis. Integrar estos elementos es esencial para avanzar 
hacia un pronóstico más preciso en pacientes oncológicos críticos.
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a b s t r a c t
The prognosis of critically ill patients with cancer has changed significantly in the era of precision oncology. 
Advances in organ support, timely ICU admission, and the availability of targeted therapies and immunotherapy 
have improved survival in many settings, with an increasing number of patients able to resume their oncologic 
treatment. However, predicting individual outcomes remains challenging, as traditional models do not capture 
the biological complexity or clinical heterogeneity of cancer. Factors such as functional status, reversibility of the 
acute event, presence of organ failure, and the molecular characteristics of the tumor have emerged as important 
prognostic determinants. Additionally, the microbiome is recognized as a critical modulator of immune responses, 
influencing susceptibility to infections and contributing to carcinogenesis. Integrating these elements is essential 
to advance toward more accurate prognostication in critically ill oncology patients.
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Introducción

El pronóstico del paciente crítico con cáncer en la era de la onco­
logía de precisión refleja una de las transformaciones significativas en 
la medicina moderna. Hace tres décadas la mortalidad en la unidad de 
cuidados intensivos (UCI) superaba el 80%, especialmente en pacientes 
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con trasplante de médula ósea que requerían ventilación mecánica1; en 
cambio, en la actualidad se reportan supervivencias al egreso superiores 
al 80%, dependiendo del tipo de cáncer y de la causa de ingreso2, y una 
proporción creciente de pacientes logra continuar su tratamiento onco­
lógico3. Este cambio es producto de la convergencia entre los avances 
en terapias dirigidas, junto con el ingreso oportuno y el soporte tem­
prano del deterioro crítico. Esta combinación ha ampliado la capacidad 
de recuperación incluso en escenarios de falla orgánica severa4.

A pesar de estos avances, la predicción individualizada continúa 
siendo un reto considerable. Los modelos de gravedad clásicos, co­
mo Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II), The 
Simplified Acute Physiology Score III (SAPS III) o Sequential Organ Failure 
Assessment (SOFA) no logran capturar la complejidad biológica introdu­
cida por la medicina de precisión5, ni el impacto que las alteraciones 
moleculares y los nuevos tratamientos tienen sobre el pronóstico del 
paciente oncológico crítico. Así, el diagnóstico de cáncer por sí solo ha 
dejado de ser un determinante absoluto de mortalidad, y la valoración 
pronóstica debe integrar la biología tumoral, la reversibilidad del evento 
agudo y el estado funcional previo6.

En este escenario surgen varios dominios que hoy definen los princi­
pales desafíos. Entre ellos se incluyen los factores pronósticos propios del 
cáncer y su interacción con el estado crítico; el impacto cada vez mayor 
de la inmunoterapia, las terapias dirigidas y las terapias celulares en la 
supervivencia y en los desenlaces en UCI; las diferencias marcadas en la 
evolución entre los tumores sólidos y las neoplasias hematológicas, y el 
papel del microbioma, que influye en la respuesta inmunológica, la sus­
ceptibilidad a infecciones y la capacidad del organismo para mantener 
su estabilidad frente a la enfermedad crítica.

Comprender la interacción de estos elementos es esencial para pre­
cisar de manera más acertada el pronóstico de los pacientes oncológicos 
en la UCI.

Cáncer y factores pronósticos en la supervivencia en la UCI

La relación entre el cáncer y los factores pronósticos de supervivencia 
en la UCI debe entenderse desde una perspectiva dinámica. El pronósti­
co del paciente crítico no depende únicamente de la presencia de cáncer, 
el cual hoy se reconoce cada vez más como una condición crónica. La 
supervivencia del paciente oncológico en estado crítico está determina­
da por una red de factores interrelacionados, donde convergen la carga 
y el estadio de la enfermedad oncológica, la reserva fisiológica y funcio­
nal del paciente, y la gravedad del evento agudo que motivó el ingreso 
a la UCI7.

En los pacientes hemato-oncológicos, la supervivencia históricamen­
te fue muy baja, lo que llevó durante años a considerar que su ingreso 
a la UCI ofrecía un beneficio limitado debido a las altas tasas de 
mortalidad asociadas1. Sin embargo, los avances en los tratamientos 
onco-específicos han modificado este panorama, y en la actualidad la 
supervivencia global a un año puede situarse alrededor del 40%8.

Diversos factores clínicos influyen de manera decisiva en el pronósti­
co de los pacientes hemato-oncológicos críticos. Entre los determinantes 
de peor evolución se encuentran un estado funcional previo deteriorado 
medido por la Eastern Cooperative Oncology Group Performance Statuts 
Scale (ECOG), un índice de comorbilidad de Charlson elevado, pun­
tuaciones elevadas en el SOFA al ingreso, la admisión después de un 
paro cardiaco y la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, esta úl­
tima uno de los predictores más importantes de mortalidad. También 
se asocian a desenlace desfavorable la edad avanzada y la falla mul­
tiorgánica9. Por el contrario, se consideran factores favorables para la 
supervivencia hospitalaria el ingreso en estado de remisión completa 
o parcial, así como la admisión temprana a la UCI que permite iniciar 
oportunamente el soporte vital. En los pacientes receptores de trasplante 
alogénico de células madre hematopoyéticas la ausencia de enfermedad 
de injerto contra huésped se asocia igualmente con una mejor tasa de 
supervivencia10.

En los pacientes hemato-oncológicos los factores pronósticos difieren 
de manera importante respecto a aquellos con tumores sólidos, princi­
palmente por la mayor vulnerabilidad inmunológica que caracteriza a 
este grupo. La inmunosupresión previa es significativamente más fre­
cuente, al igual que el antecedente reciente de quimioterapia y el uso 
de esteroides, elementos que condicionan un estado basal más frágil 
frente a infecciones y fallas orgánicas agudas11. Estas características no 
solo acompañan al paciente en el momento del ingreso a la UCI, sino 
que definen su perfil clínico como un subgrupo con mayor riesgo de 
complicaciones, menor capacidad de respuesta ante el estrés crítico y, 
en consecuencia, peores desenlaces durante la hospitalización.

Los pacientes con tumores sólidos constituyen la mayoría de los 
ingresos oncológicos a las UCI7. En este grupo, una proporción impor­
tante de las admisiones corresponde a cirugías programadas por tumores 
primarios en pacientes con diagnóstico relativamente reciente y mane­
jados con intención curativa. La necesidad de intervención quirúrgica 
programada suele asociarse con un pronóstico favorable, especialmente 
cuando se acompaña de un buen estado funcional previo, reflejado en 
un ECOG 0-1. Más de la mitad de estos pacientes mantiene un adecua­
do estado funcional a los 6 y 12 meses después del alta de la UCI12. En 
contraste, los pacientes con tumores sólidos que presentan un ECOG 3-4 
previo al ingreso muestran un riesgo marcadamente mayor de mortali­
dad intrahospitalaria y una elevada probabilidad de fallecer dentro de 
los dos años siguientes13.

El estadio activo del tumor y, en particular, la enfermedad metas­
tásica se asocian de manera consistente con un peor pronóstico en los 
pacientes con tumores sólidos. La admisión a la UCI por progresión del 
cáncer constituye un determinante importante y representa cerca del 
24% de los ingresos en este grupo. En la mayoría de estos casos la 
progresión o recaída se manifiesta mediante complicaciones médicas, 
presentes en más del 50% de los pacientes14. Aunque los indicadores de 
enfermedad avanzada se relacionan claramente con un desenlace des­
favorable, resulta llamativo que, de manera global, la supervivencia de 
los pacientes adultos con tumores sólidos críticos sea comparable a la 
de la población sin cáncer15, lo que refuerza la importancia del esta­
do funcional y la reversibilidad del evento agudo como determinantes 
centrales del pronóstico.

El estadio oncológico y el uso previo de quimioterapia influyen di­
rectamente en el pronóstico al momento del ingreso a la UCI. Se ha 
observado que los pacientes que recibieron quimioterapia antes de la 
admisión presentan una mejor supervivencia a corto plazo, y que la po­
sibilidad de reanudar el tratamiento después de la estancia crítica se 
asocia con menor mortalidad y mejor estado funcional al alta16. Ade­
más, la administración de quimioterapia durante la hospitalización en 
la UCI se considera segura y no se ha asociado con un aumento en la 
incidencia de sepsis ni con mayor mortalidad, lo que respalda su uso en 
pacientes seleccionados17.

En el contexto del paciente oncológico crítico, la gravedad aguda y 
la presencia de fallas orgánicas parecen determinar el pronóstico con 
mayor precisión que el estadio del cáncer, siendo la puntuación SOFA 
un reflejo más directo de la fisiopatología en evolución. De manera si­
milar, valores elevados de SAPS se han asociado consistentemente con 
peor supervivencia tanto en tumores sólidos como en neoplasias hema­
tológicas. La necesidad de soporte vital avanzado, ventilación mecánica 
invasiva, vasopresores o terapia de reemplazo renal incrementa signi­
ficativamente la mortalidad, especialmente en tumores pulmonares y 
mamarios, donde la ventilación mecánica se relaciona con desenlaces 
particularmente desfavorables11,12. Aunque estas escalas proporcionan 
información útil, presentan limitaciones importantes, ya que no integran 
la biología tumoral ni la respuesta al tratamiento; aun así, continúan 
siendo herramientas valiosas para orientar decisiones en la UCI5.

Integrar el estado funcional, la edad, la oportunidad del ingreso a la 
UCI, la gravedad aguda, la presencia de fallas orgánicas, la necesidad 
de soporte vital y las características propias del cáncer permite valo­
rar con mayor precisión la posibilidad de supervivencia en un grupo 
clínicamente heterogéneo.
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Impacto de la inmunoterapia y de las terapias dirigidas en la 
supervivencia del paciente con cáncer y su traducción al 
pronóstico en la UCI

La llegada de la inmunoterapia y de las terapias dirigidas ha mar­
cado un punto de inflexión en la historia natural de múltiples cánceres 
avanzados y ha modificado la manera como se entiende el pronóstico del 
paciente oncológico crítico en la UCI. Este cambio no es solamente una 
prolongación de la supervivencia, sino la transformación completa de la 
biología de la enfermedad, la reversibilidad de condiciones previamen­
te letales y el potencial de recuperación incluso frente a fallas orgánicas 
severas. El resultado es un nuevo escenario donde los modelos pronós­
ticos tradicionales, centrados solamente en la fisiología aguda, resultan 
insuficientes, y donde el perfil molecular tumoral se convierte en un 
determinante tan relevante como el estado funcional o la gravedad al 
ingreso.

Esto se evidencia claramente en enfermedades como el melanoma 
metastásico y el cáncer de pulmón de células no pequeñas (non-small cell 
lung carcinoma [NSCLC]), que durante años se asociaron con mortalida­
des prácticamente inevitables en etapas avanzadas. En el melanoma, la 
introducción de los inhibidores de Programmed cell Death protein 1 (PD-
1) y Cytotoxic T-Lymphocyte Antigen 4 (CTLA-4) ha permitido alcanzar 
tasas de supervivencia a cinco años superiores al 34%, una cifra que 
antes de la inmunoterapia era prácticamente inexistente18. Este grupo 
de pacientes, previamente excluidos de la UCI por criterios de utilidad 
terapéutica, ahora cuenta con una expectativa realista de recuperación 
tras un evento crítico. En NSCLC, mutaciones como Epidermal Growth 
Factor Receptor (EGFR), fusiones del Anaplastic Lymphoma Kinase gene 
(ALK) o Proto-Oncogene 1, Receptor Tyrosine Kinase (ROS1) y expresión 
elevada de Programmed Death-ligand 1 (PD-L1) se pueden relacionar con 
respuestas sostenidas que han llevado a supervivencias globales de 20 
a 30 meses incluso en enfermedad metastásica19,20. Estos enfoques no 
solo prolongan la vida, sino que cambian el tipo de paciente que llega a 
la UCI y las posibilidades reales de recuperación.

Esta transformación es igualmente evidente en las enfermedades he­
matológicas, donde el advenimiento de terapias avanzadas como las 
células CAR-T ha permitido modificar el curso de patologías como el 
mieloma múltiple refractario en recaída: pacientes que antes presenta­
ban supervivencias muy bajas luego de múltiples líneas de tratamiento, 
hoy pueden alcanzar remisiones prolongadas21. Esto es relevante por­
que modifica el paradigma que históricamente consideraba al paciente 
hemato-oncológico con como un candidato poco apropiado para la UCI, 
obligando a un cambio en los criterios de ingreso, en la valoración de 
futilidad y en la toma de decisiones compartidas con oncología.

No existe evidencia sólida que evalúe de manera directa el impacto 
de la inmunoterapia sobre los desenlaces en la UCI. Sin embargo, se 
reconoce que las terapias dirigidas y la inmunoterapia podrían mejorar 
la supervivencia de los pacientes con cáncer que requieren cuidados 
críticos, aunque el beneficio real depende del tipo de tumor, del contexto 
clínico y de la naturaleza del tratamiento recibido. Estas terapias han 
transformado la evolución de múltiples neoplasias avanzadas, pero su 
efecto específico en la fase crítica es heterogéneo y aún requiere mayor 
investigación.

Estudios recientes sugieren que los pacientes con cáncer que reciben 
terapias dirigidas, incluyendo inhibidores de tirosina quinasa y anti­
cuerpos monoclonales, pueden presentar una mortalidad igual o incluso 
menor que aquellos tratados con quimioterapia convencional, aun cuan­
do cursan con factores de alto riesgo. En cáncer de pulmón, por ejemplo, 
se ha observado una menor mortalidad a 28 días en quienes recibieron 
terapias dirigidas (23,4%) en comparación con quimioterapia citotóxi­
ca (29,6%)22, junto con una supervivencia mediana más prolongada y 
una menor incidencia de complicaciones graves como la insuficiencia 
respiratoria23. Estos resultados deben interpretarse con cautela, ya que 
los pacientes candidatos a terapias dirigidas suelen ser más jóvenes, con 
mejor estado funcional y menor carga de comorbilidad, lo que influye 
de manera importante en los desenlaces.

Las nuevas terapias oncológicas también generan un conjunto 
de efectos adversos inmunomediados (irAEs) que constituyen causas 
emergentes de ingreso a la UCI, como neumonitis, colitis, hepatitis auto­
inmune, miocarditis y síndromes inflamatorios multisistémicos. Aunque 
estas complicaciones pueden ser graves e incluso letales, muchas son 
altamente reversibles cuando se reconocen de manera temprana y se 
manejan con esteroides o terapias inmunomoduladoras24. Este escena­
rio introduce una complejidad importante: los pacientes que desarrollan 
eventos asociados al tratamiento pueden tener una probabilidad de re­
cuperación mayor que aquellos que ingresan por progresión tumoral o 
falla orgánica, de modo que el pronóstico depende menos del diagnós­
tico de cáncer en sí y más de la naturaleza del evento agudo y de la 
biología subyacente.

Aun así, el impacto real de la inmunoterapia en los desenlaces de 
pacientes críticamente enfermos continúa siendo incierto. En cáncer 
de pulmón metastásico, un estudio de un solo centro mostró que la 
supervivencia mediana tras recibir inmunoterapia en la UCI fue baja 
(25,5 días), y que los pocos pacientes que sobrevivieron habían recibido 
terapias dirigidas, no inhibidores de PD-1. Los autores señalaron que sus 
hallazgos exploratorios sugerían un posible beneficio de las terapias di­
rigidas, pero no evidencia de utilidad clínica de los inhibidores de PD-1 
en pacientes críticamente enfermos con NSCLC metastásico, enfatizan­
do además que, debido al tamaño pequeño de la muestra, se requieren 
estudios adicionales para profundizar en este tema25.

Además, los irAEs pueden requerir soporte crítico y se asocian con 
una mortalidad en la UCI cercana al 26% y de hasta el 34% a los 3-
6 meses26. Aun así, una proporción de pacientes logra recuperarse y 
reanudar su tratamiento oncológico26,27, lo que resalta la importancia 
de una valoración individualizada y de considerar la reversibilidad del 
evento agudo.

La inmunoterapia y las terapias dirigidas han transformado el 
pronóstico del paciente oncológico en la UCI, haciendo insuficiente 
depender solo de escalas tradicionales o del diagnóstico de cáncer avan­
zado. Hoy, la evaluación debe centrarse en la reversibilidad del evento 
agudo, el estado funcional previo y la presencia de alteraciones mo­
leculares tratables. Las terapias dirigidas pueden asociarse con mejor 
supervivencia en pacientes seleccionados, mientras que el beneficio de 
la inmunoterapia en el contexto crítico es más variable y depende de la 
fase de la enfermedad y del motivo del ingreso. Por ello, las decisiones 
sobre soporte vital deben individualizarse, considerando el momento 
clínico y el potencial de recuperación.

Supervivencia de los pacientes oncológicos con tumores 
sólidos y hematológicos en la UCI: diferencias y determinantes 
clínicos

Los avances simultáneos en oncología y en cuidados intensivos han 
permitido que un número creciente de pacientes con cáncer acceda a 
la UCI11,28. Esta población incluye tanto pacientes con tumores sólidos 
como con neoplasias hematológicas, que presentan características cla­
ramente diferenciadas. Tradicionalmente, los pacientes hematológicos 
eran considerados de peor pronóstico debido a su marcada inmunosu­
presión y a la alta frecuencia de insuficiencia de órganos, principalmente 
respiratoria, hemodinámica y renal29-32, condiciones estrechamente 
asociadas con una mortalidad elevada (fig. 1). Sin embargo, evidencia 
reciente muestra una mejoría progresiva en sus desenlaces, impulsada 
por el diagnóstico temprano, el acceso a terapias dirigidas y el abordaje 
oportuno de las complicaciones críticas.

Los pacientes con tumores sólidos representan aproximadamente el 
60-70% de los ingresos oncológicos a la UCI, mientras que las neopla­
sias hematológicas corresponden al 20-30%33. En términos generales, 
la mortalidad en la UCI es más alta en los pacientes con neoplasias he­
matológicas, con cifras que oscilan entre el 40 y el 60%, en contraste 
con el 20-35% observado en aquellos con tumores sólidos (tabla 1). Es­
tas diferencias reflejan la fisiopatología distintiva de cada grupo. En los 
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Tabla 1
Características clínicas diferenciales entre tumores sólidos y hematológicos de pacientes atendidos en la UCI

 Características  Tumores sólidos  Neoplasias hematológicas
 Inmunosupresión  Moderada  Severa
 Causa de ingreso  Sepsis, cirugía, obstrucción  Neutropenia febril, SDRA, sepsis
 Mortalidad en la UCI  20-35%  40-60%
 Fallas orgánicas predominantes  Respiratoria, hemodinámica  Respiratoria, renal, hematológica
 Continuación de tratamiento oncológico  Limitada  Frecuente en sobrevivientes

UCI: unidad de cuidados intensivos.
Fuente: elaboración propia.

Figura 1. Incidencia de fallas de órgano más frecuentes en pacientes hemato-
oncológicos en la UCI.

tumores sólidos predominan los ingresos por complicaciones posquirúr­
gicas, infecciones respiratorias, sepsis, sangrado o eventos mecánicos 
relacionados con la masa tumoral. En los pacientes hematológicos, en 
cambio, los motivos más frecuentes de ingreso incluyen neutropenia fe­
bril, sepsis severa o shock séptico, síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SDRA), hemorragia alveolar difusa y complicaciones asociadas 
al trasplante de progenitores hematopoyéticos. Sin embargo, cuando la 
gravedad fisiológica progresa y los pacientes de ambos grupos acumulan 
tres o más disfunciones orgánicas simultáneas33, las diferencias pronós­
ticas tienden a desaparecer (fig. 2), y la mortalidad puede ser similar, 
enfatizando que el número y la magnitud de los fallos orgánicos son 
determinantes superiores al tipo de cáncer.

Los pacientes con tumores sólidos suelen presentar una reserva in­
munológica más conservada, lo que facilita la reversión del evento 
agudo. Por el contrario, las neoplasias hematológicas se caracterizan por 
inmunosupresión profunda, neutropenia prolongada y una alta suscep­
tibilidad a infecciones oportunistas, factores que favorecen el deterioro 
rápido hacia sepsis y falla multiorgánica28,33,34. Esta vulnerabilidad con­
diciona la gravedad y podría determinar la respuesta al soporte vital.

En ambos grupos de pacientes, los determinantes pronósticos más 
relevantes son la gravedad inicial y el grado de disfunción orgánica, re­
flejados en escalas como SAPS III, SOFA y APACHE II35-37. A pesar de 
su utilidad, estas escalas presentan limitaciones en el paciente oncológi­
co, ya que no incorporan la biología tumoral subyacente ni el impacto 
de las terapias dirigidas y la oncología de precisión, por lo que su in­
terpretación debe complementarse con el estado funcional previo y la 
reversibilidad del evento crítico.

La necesidad de soporte vital avanzado, incluyendo ventilación me­
cánica invasiva, vasopresores o terapia de reemplazo renal, incrementa 
la mortalidad de forma significativa en ambos grupos de pacientes, su­
perando con frecuencia el 50-60%. Sin embargo, su impacto es más 
marcado en las neoplasias hematológicas, donde la combinación de 

Tabla 2
Predictores de mala evolución en pacientes con cáncer por tipo de tumor aten­
didos en la UCI

 Determinante  Tumores sólidos  Hematológicos
 Ventilación mecánica invasiva  ++  +++
 SOFA elevado  ++  +++
 Sepsis o SDRA  ++  +++
 Neutropenia prolongada  +  +++
 Progresión tumoral  ++  ++

+: impacto leve; ++: impacto moderado; +++: impacto severo.
UCI: unidad de cuidados intensivos.
Fuente: elaboración propia.

inmunosupresión profunda, neutropenia prolongada y mayor suscepti­
bilidad a sepsis severa amplifica el riesgo de falla multiorgánica. Esto se 
refleja en la mayor carga pronóstica atribuible a determinantes como 
ventilación mecánica, SOFA elevado, SDRA o neutropenia prolonga­
da, que ejercen un efecto más pronunciado en pacientes hematológicos 
(tabla 2).

De forma consistente, se ha demostrado que el ingreso precoz a la 
UCI y la instauración temprana de medidas de soporte pueden reducir 
la mortalidad hospitalaria entre un 10 y un 15%, especialmente cuando 
el evento agudo es potencialmente reversible. En una cohorte retros­
pectiva de pacientes con neoplasias hematológicas admitidos a la UCI 
en Australia y Nueva Zelanda entre 2000 y 2022 se observó una dis­
minución sostenida de la mortalidad por sepsis hematológica, que pasó 
de 55% al 23% a lo largo de dos décadas, lo que refleja el impacto 
acumulado de los avances terapéuticos y la optimización del manejo 
crítico38.

La evidencia disponible indica que los pacientes con tumores sóli­
dos suelen presentar una mayor probabilidad de recuperación inicial, en 
parte debido a su menor grado de inmunosupresión, aunque pueden ex­
perimentar deterioro funcional en etapas posteriores de la enfermedad. 
Por el contrario, los pacientes con neoplasias hematológicas muestran 
una mortalidad aguda más elevada, pero también una creciente posi­
bilidad de recuperación y continuidad del tratamiento oncológico en 
quienes logran superar la fase crítica. Revisiones recientes respaldan es­
ta evolución favorable, con tasas de supervivencia al año que superan 
el 50% en centros especializados39,40.

La evaluación del estado funcional previo, usualmente mediante la 
escala ECOG, junto con la reversibilidad del evento agudo, son elemen­
tos clave para guiar las decisiones clínicas y éticas en ambos grupos de 
pacientes. La evidencia actual muestra que la recuperación funcional 
después de la fase crítica y la posibilidad de retomar la quimiotera­
pia o las terapias dirigidas son determinantes de éxito más relevantes 
que la supervivencia inmediata. Estos factores permiten anticipar no 
solo la probabilidad de recuperación, sino también la capacidad del pa­
ciente para continuar su tratamiento oncológico, un aspecto central del 
pronóstico independientemente del tipo de tumor12,41,42.

A pesar de estas diferencias iniciales, la evidencia disponible muestra 
una mejoría progresiva de los resultados en ambos grupos. La optimi­
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Figura 2. Mortalidad por tipo de cáncer y número de órganos en fracaso. Fuente: tomado y ajustado de Taccone et al.33.

Figura 3. Relación del microbioma en múltiples ejes corporales: intestino, pulmón, piel, cavidad oral, hígado, cerebro, tracto urinario y aparato reproductor y 
su interconexión sistémica. La alteración de estos ecosistemas (disbiosis) impacta directamente en la respuesta inmunológica, la susceptibilidad a infecciones, la 
inflamación sistémica y la eficacia de terapias oncológicas, convirtiéndose en un determinante clave del pronóstico en el paciente crítico con cáncer.
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Tabla 3
Terapias e intervenciones en la UCI que alteran el microbioma

Terapia / intervención en la UCI Mecanismo de alteración del microbioma Efectos clínicos asociados
Antibióticos de amplio espectro Eliminación de bacterias anaerobias beneficiosas; 

pérdida de diversidad; expansión de proteobacterias 
y Enterococcus

Mayor riesgo de colonización por multirresistentes 
(KPC, ERV); disminución de SCFA; mayor 
mortalidad

Antibióticos anti-anaerobios Depleción profunda de productores de butirato 
(Clostridiales, Faecalibacterium)

Aumento de inflamación, permeabilidad intestinal y 
riesgo de Clostridioides difficile

Inhibidores de la bomba de protones 
(IBP)

El aumento del pH gástrico favorece el 
sobrecrecimiento bacteriano

Mayor riesgo de neumonía asociada a ventilación 
mecánica (NAV) y disbiosis intestinal

Opioides Disminuyen la motilidad intestinal y alteran la 
secreción mucosa

Sobrecrecimiento bacteriano, mayor translocación y 
riesgo de sepsis

Vasopresores Hipoperfusión intestinal y daño de mucosa Mayor permeabilidad y translocación microbiana
Nutrición parenteral total (NPT) Ausencia de estimulación luminal y reducción de 

mucina
Atrofia de vellosidades, pérdida de anaerobios 
obligados, reducción de SCFA

Ventilación mecánica Cambios en microbioma pulmonar por migración de 
bacterias orofaríngeas e intestinales

NAV, dominancia de Pseudomonas, Klebsiella y 
Enterococcus

Sedación prolongada Reduce la motilidad gastrointestinal y altera los 
reflejos autonómicos

Sobrecrecimiento de patobiontes y mayor riesgo de 
bacteriemia

Corticoides sistémicos Inmunosupresión local y sistémica; alteración del eje 
intestino-pulmón

Mayor susceptibilidad a infecciones oportunistas

Hiperoxia Alteración del ambiente anaeróbico intestinal 
favoreciendo proteobacterias

Mayor daño de barrera, inflamación y translocación

Quimioterapia Mucositis, injuria epitelial, pérdida masiva de 
microbiota beneficiosa

Riesgo extremo de bacteriemias por translocación; 
expansión de ERV y Enterobacterales; disminución 
de Akkermansia

Radioterapia abdominal/pélvica Daño directo a mucosa, pérdida de taxones clave y 
aumento de permeabilidad

Translocación bacteriana, fiebre neutropénica, 
mayor mortalidad

ERV: enterococo resistente a vancomicina; KPC: Klebsiella pneumoniae carbapenemasa; NAV: neumonía asociada a ventilación mecánica; NPT: nutrición parenteral 
total; SCFA: ácidos grasos de cadena corta.

zación del ingreso temprano a la UCI, el reconocimiento precoz de la 
disfunción orgánica y la implementación de estrategias de manejo pro­
tocolizado han permitido reducir de manera sostenida la mortalidad. 
En tumores sólidos, suele observarse una recuperación inicial más fa­
vorable, aunque puede existir deterioro funcional posterior cuando la 
enfermedad oncológica progresa41,43. En las neoplasias hematológicas la 
mortalidad aguda continúa siendo mayor, pero los avances terapéuticos, 
la profilaxis antimicrobiana y las estrategias ventilatorias protectoras 
han incrementado la probabilidad de recuperación y han permitido que 
la supervivencia al año supere el 50% en centros especializados39,40. 
Además, los pacientes hematológicos que superan la fase crítica mues­
tran una creciente posibilidad de retomar el tratamiento oncológico y 
recuperar la función hematopoyética.

Microbioma y cáncer en el pronóstico del paciente crítico

El microbioma humano conforma un ecosistema dinámico in­
terrelacionado en distintos ejes que contribuyen a la homeostasis 
inmunológica, metabólica y de barrera, especialmente en los compar­
timentos intestinal y cutáneo (fig. 3). En el paciente con cáncer, su 
funcionalidad es aún más relevante debido a la inmunosupresión aso­
ciada a la enfermedad, la quimioterapia, la malnutrición y la exposición 
prolongada al entorno hospitalario. Bajo estas condiciones, la disbiosis 
intestinal, la mucositis y la alteración del microbioma en otros ejes cor­
porales emergen como determinantes directos del riesgo de infecciones, 
de la respuesta al tratamiento y del pronóstico en la UCI44,45.

Durante la enfermedad crítica, la composición microbiana se deterio­
ra rápidamente. Intervenciones como antibióticos de amplio espectro, 
nutrición parenteral, ventilación mecánica, opioides, vasopresores y 
estados de shock favorecen una pérdida profunda de diversidad, do­
minancia de patobiontes y disminución de taxones beneficiosos como 
Akkermansia muciniphila, Bifidobacterium y Faecalibacterium prausnitzii, 
esenciales para la producción de ácidos grasos de cadena corta (SCFA) 
y la regulación de la barrera mucosa45 (tabla 3). En el ámbito de la 
oncología, la disbiosis se intensifica por mucositis, neutropenia y cito­

toxicidad, facilitando la translocación bacteriana, la activación de vías 
inflamatorias como TLR4/NF-κB y el desarrollo de sepsis y disfunción 
orgánica44. Estas alteraciones contribuyen a un mayor deterioro clínico 
y se asocian a peores desenlaces.

El microbioma también influye en la biología tumoral a través de 
mecanismos inmunológicos y metabólicos. En cáncer colorrectal, por 
ejemplo, Fusobacterium nucleatum estimula la vía β-catenina, Bacteroides 
fragilis enterotoxigénico promueve IL-17 y Escherichia coli producto­
ra de colibactina genera daño en el ADN45 (tabla 4). Otros taxones, 
como Streptococcus, Veillonella, Staphylococcus epidermidis y Porphyromo­
nas gingivalis participan en inflamación crónica, angiogénesis y evasión 
inmune, procesos que pueden impactar desenlaces en tumores extrain­
testinales. En el paciente crítico estos mecanismos se potencian debido a 
la inflamación sistémica, el hipermetabolismo y la disfunción mitocon­
drial, hechos que pueden acelerar la progresión tumoral y disminuir la 
respuesta terapéutica.

Disbiosis y evolución en la UCI: impacto pronóstico

La disbiosis severa se asocia de manera consistente con mortali­
dad hospitalaria, mayor duración de soporte vital e incremento de 
infecciones nosocomiales46. La dominancia por Enterococcus spp. o por 
Enterobacterales constituye un predictor independiente de mortalidad en 
sepsis, mientras que la pérdida de productores de butirato favorece infla­
mación persistente y falla multiorgánica46. Estos cambios microbianos 
adquieren especial relevancia pronóstica en pacientes con cáncer, en 
quienes la integridad del microbioma es un componente clave de la 
resiliencia fisiológica.

Además, la composición del microbioma modula la eficacia terapéu­
tica. Mayores niveles de Akkermansia muciniphila y Bifidobacterium se 
correlacionan con mejor respuesta a inhibidores de puntos de control 
inmunitario, mientras que el uso intensivo de antibióticos reduce signi­
ficativamente la eficacia de anti-PD-1/PD-L146. Esto sitúa a la disbiosis 
como un modulador dual: aumenta la vulnerabilidad a infecciones gra­
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Tabla 4
Asociación de gérmenes implicados en microbioma y cáncer

Tipo de cáncer Microorganismos asociados Mecanismo / efecto propuesto
Cáncer colorrectal Fusobacterium nucleatum

Clostridioides difficile
Escherichia coli
Helicobacter pylori

Activa señalización β-catenina y E-cadherina; 
promueve la invasión tumoral. Toxina TcdB: induce 
vía Wnt, ROS y respuesta inmune. Daño en el ADN, 
disminución de inmunogenicidad tumoral. 
Activación de STAT3; pérdida de células 
caliciformes; inflamación mediada por linfocitos T

Cáncer de pulmón Streptococcus
Veillonella

Activan ERK y PI3K; suprimen la respuesta inmune 
pulmonar

Cáncer de mama Escherichia coli
Staphylococcus epidermidis

Inducen rupturas de doble cadena en el ADN; 
promueven la inestabilidad genómica

Cáncer pancreático Fusobacterium nucleatum
Porphyromonas gingivalis

Inflamación crónica; inmunosupresión del 
microambiente tumoral

Cáncer de vejiga Fusobacterium nucleatum Activación de vía β-catenina; inflamación crónica; 
inhibición de células NK

Cáncer de próstata Propionibacterium spp.
Staphylococcus spp.

Asociados a tumores; posibles biomarcadores o 
moduladores del TME

Cáncer oral Porphyromonas gingivalis
Fusobacterium nucleatum

Activación de TLR; señalización IL-6/STAT3; 
promoción tumoral

Cáncer de ovario Acinetobacter
Mucoraceae
Variovorax

Asociados al desarrollo tumoral y alteraciones 
inmunes locales

Melanoma Fusobacterium nucleatum
Staphylococcus aureus
Clostridium spp.

Activación de respuesta T o aumento de 
permeabilidad y disbiosis

Glioblastoma Proteobacteria
Firmicutes
Actinobacteria
Bacteroidetes

Microbiota intratumoral; modulación del 
microambiente tumoral (TME)

ROS: especies reactivas de oxígeno; STAT3: signal transducer and activator of transcription 3; TLR: receptores tipo toll; TME: microambiente tumoral.
Fuente: elaboración propia.

ves y, simultáneamente, puede disminuir la capacidad de beneficiarse 
de terapias inmunológicas.

Un metaanálisis reciente encontró que los suplementos probióticos 
y simbióticos podrían ofrecer beneficios potenciales en pacientes crí­
ticamente enfermos, al reducir la incidencia de neumonía asociada a 
ventilación mecánica y sepsis, así como la duración de la ventilación 
mecánica, la estancia en la UCI y la estancia hospitalaria, además de 
asociarse con menor mortalidad en la UCI47. Sin embargo, su efecto so­
bre otros desenlaces es limitado, con un impacto mínimo en la diarrea, 
la infección por Clostridioides difficile, la neumonía adquirida en el hospi­
tal y la mortalidad intrahospitalaria. Estos resultados sugieren un papel 
prometedor de estas intervenciones como moduladores del pronóstico, 
aunque se requiere investigación adicional para definir con mayor pre­
cisión sus indicaciones, las poblaciones que podrían beneficiarse y los 
consorcios microbianos óptimos47.

La microbiota intestinal también se comunica bidireccionalmente 
con el pulmón mediante SCFA, células inmunes migratorias y se­
ñales humorales. La disbiosis favorece la inflamación pulmonar, la 
recolonización por bacilos gramnegativos y el aumento del riesgo de 
neumonía asociada a ventilación mecánica45. En la UCI, el microbioma 
pulmonar puede poblarse con bacterias intestinales translocadas, obser­
vándose dominancia de Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa y 
Enterococcus, patógenos estrechamente vinculados a mortalidad eleva­
da46.

El resistoma intestinal, que es el conjunto de genes de resistencia an­
timicrobiana albergados en el microbioma, es otro modulador crítico del 
pronóstico. La presencia de genes que codifican BLEE, carbapenemasas 
(KPC, NDM), integrones y transposones como Tn4401b anteceden epi­
sodios de bacteriemias por Klebsiella, Pseudomonas o Enterobacter45. En 
pacientes neutropénicos, la expansión de Enterococcus resistente a van­
comicina es frecuente y se asocia con infecciones sistémicas de difícil 
control y elevada mortalidad48.
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