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SEPSIS: EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA, CLINICA Y DIAGNOSTICO

Se entiende por sepsis una infeccion generalizada, con
agresion sistémica, que cursa con lesiones inflamatorias
de 6rganos o tejidos, con o sin focalizaciones.
Constituye uno de los problemas mas importantes, y, en
ocasiones, es un verdadero desafio en patologia infec-
ciosa actual. Esta entidad debe ser claramente conocida
por los médicos que se desempenan en distintas dreas,
tales como cirugia, neonatologia, cuidado intensivo,
oncologia, pediatria, etc.

La analizaremos desde el punto de vista epidemiolo-
gico, considerando la triada ecoldgica: agente, medio
ambiente y hospedero:

AGENTE HOSPEDERO
A veces patogeno Con particular
oportunista susceptibilidad

AMBIENTE FAVORABLE: Hospital

Cuadro N° 1: Cadena epidemioldgica en sepsis.

Los probables AGENTES CAUSALES dentro de las bac-
terias son:

“No, déjenme morir de mi propia muerte. No quiero
la muerte de los médicos”. Reiner Maria Rilke,
29(12/1926.

El St. dureus es tradicionalmente responsable de sepsis.
Interesa destacar que el 6.6% de los recién nacidos son
portadores nasales el 1° dia de vida; el 50% al 2°diayel
88% al 4° - 82 dia. Por otra parte, alrededor del 40% de
los adultos lo posee en las manos y el 35 - 50% en la
mucosa nasal, siendo estas dos situaciones de particular
interés epidemiologico en dreas criticas: quemados, ci-
rugia cardiovascular, neonatologia, etc. En los dos dlti-
mos anos es creciente la frecuencia de sepsis estafilo-
coccica.

El St. epidermidis, considerado habitualmente apato-
geno, es un germen importante como productor de
sepsis, junto con el St. aureus, en los pacientes someti-
dos a cirugia cardiovascular o neurocirugia.

El Str. pyogenes es responsable, entre otras, de la sepsis
puerperal tan bien descripta por novelistas y médicos
del siglo pasado, tiene su habitaten vias respiratorias, asi
como también en el polvo de los hospitales.

El Str. agalactie (s6lo en 30-50% de las cepas produce
beta-hemdolisis) es responsable, segin algunos autores

/ Coagulasa (+) (aureus)
Stafilococcus

Bacterias aerobias
Gram (+)

T T —— Coagulasa (-) (epidermidis, etc.)

// Pyégf.'nes A
Streptococcus —> agalactie (B)

7 beta hemolit. \)
Faecalis (D)

Streptococcus pneumoniae

Listeria monocytégenes
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(25) del 30% de las infecciones neonatales: sepsis, me-
ningoencefalitis, etc. Tiene 5'serotipos:1a- Th=1l -l y
1e«La mayoria de los casos se observa en menores de 2
meses. El Str. agalactie se-investiga en-piel, metonio,
sangre, LCR, nasofaringe y material desaspiracion. gas-
trica-del neonato. El principal reservorio humano es el
tracto genital femenino. En nuestro medio no se ha
corroborado hasta ahora tal prevalencia.

"El Str. faecalis (enterococol; con su habitatven tracto

digestivo, causa sepsis, endocarditis, meningoencefali-
wlis, etc.

/ Enterobacterias

//

Bacterias aerobias /
Gram (-) \

Se relatan sepsis por Str. bovis en pacientes portadores
de patologia gastrointestinal de base (maligna o no).2"

iLa sepsis por Str. pneumoniae es poco frecuente, salvo
en el esplenectomizado reciente, menor de 2 anos de
vida.

. La Listeria monocytogenes debe investigarse en sangre,
LCR, meconio, placenta, material-de-aborios, loquios,
pus y-arina y-es responsable de una forma séptica aguda
patrimonio del-R:Nwy-de la forma séptica crénica que
compromete diversos Grganos.

Grupo Klebsiella - Enterobacter
| Serratia

E. Coli
Salmonellas
Proteus
Shigellas

Otras: Yersinia enterocolitica
y otras (6)

- Aeruginosa

Cepacia

Pseudomonas )

N Maltophilia

Fluorescens y otras

Neisseria meningitidis (B,C,A y otras)

Haemophilus influenzae

Legionella ppeumophila y otras

El Enterobacter es un sapréfito intestinal. En el estudio
realizado en un Instituto oncoldgico resulté agente cau-
sal del 8% de las infecciones por enterabacterias. La
mitad de las infecciones se produjo sobre territorios
irradiados. El 78% estuvo relacionado con cirugia.!'0)

\El habitat de Serratia esta constituido por aguay suelo; el
hombre sélo es transitoriamente portador intestinal o
respiratorio. %

La Klebsiella es sapréfito respiratorio y el 5% de las
personas presenta portacion intestinal.

. Todos ellos son uno de los principales productores de

infeccion hospitalaria y han desarrollado gran resisten-
cia a los antibiéticos.

‘Las salmonellas, particularmente las no tificas, son
agentes de sepsis en el huésped comprometido (desnu-
trido, R.N., etc.).

Los Proteus: indol (-) o mirabilis e indol (+) ej.: rettgeri,
morganii y vulgaris, tienen su habitat en el tracto
intestinal.

.Las Shigellas, especies disenteriae 1y 2, boydii, flexneri,
sonnei y enterocolitica, causan sepsis en el nifio, en el

viejowy en el 22% de los casos en sujetos sanos.

.Las Pseudomonas, especialmente aeruginosa, desde la
década del 50 son responsables.de sepsis enel huésped
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comprometido y uno de los principales agentes.de in-
feccion hospitalaria. A partir de 1970, otras especies
aparecieron como patogenas para el huésped compro-
metido: cepacia, maltephilia, etc.

En las infecciones por H. influenzae (meningoencefali-
tis, epiglotitis, neumonia, artritis, etc.) el 8% cursa con
sepsis.

Los anaerobios (clostridium, bacteroides, peptoestrep-
tococcus y fusobacterium) constituyen mas del 95 % de
la flora intestinal. Deben tenerse en cuenta en sepsis de
punto de partida infradiafragmatico o de cavidad oral. El
Bacteroides fragilis ocupa el 4° puesto entre los causales
de sepsis intra y extrahospitalarias en distintas estadisti-
cas. Dentro de los anaerobios el orden de prevalecen-
cia, en términos generales, es el siguiente: 1) Bacteroi-
des, 2) Peptocuccus, 3) Clostridium, 4) Bacilos Gram (+)
no esporulados.

Nos interesa destacar que en los Gltimos 10 anos ha
aumentado la frecuencia de sepsis polimicrobianas y su
incidencia actualmente oscila entre el 4-13% segun
distintas series. Este incremento estaria determinado si-
multineamente por los progresos en las técnicas de
aislamie‘z)(o bacteriologico v por el desarrollo de las
técnicas quirdrgicas y de reanimacion, en el preocupan-
te contexto del hospitalismo microbiano.
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Bacterias

anaerobias \

Bacilos

Otros aspectos de sepsis, con mucha menor frecuencia,
son:

Hongos:

Candida, Histoplasma, Aspergillus

Virus:

Herpes: Herpes simple
Citomegalovirus (CMV)
Varicela-Zoster
Epstein Barr

Enterovirus: ECHO
Coxsackie

Virus de la rubéola (forma prenatal)

Parasitos:

Tripanosoma cruzii
Toxoplasma gondii

La sepsis candidésica es indicadora de inmunidad celu-
lar deficitaria o antibioticoterapia prolongada.

El Herpes simple generalizado del R.N. se adquiere a
partir del momento del parto de madre con HS genital.
C.M.V. y rubéola se presentan bajo el cuadro de sepsis
como expresion de patologia infecciosa prenatal.

El C.M.V. también provoca sepsis en el nino y el adulto
bajo determinadas condiciones del huésped.

;Cual es la procedencia del agente? Debemos conside-
rar si se trata de:

Cuadro N° 2: Origen del agente.

ENDOGENO EXOGENO
Intestino Ambiente
V. urinaria Manos
Boca - fauces Instrumental
Piel Etcétera
s, e
PATOGENO POTENCIAL
O SAPROFITO
COLONIZA
v
INVADE
INFECTA

,’A‘:ram (+)

_____—> Peptococcus Z’

T Peptoestioptococcus

Gram (—) ——> Veillonella

T)> Bacteroides: fragilis
melaninogenicus

Gram (=) ——> Fusobacterium: nucleatum
necrophorum

Leptotrichia
Esporuladog?(Clostridium): Perfringens) ca e v
i Nowyi
Septicum
Histoliticum

Gram (+) _ﬁﬂ, No esporulados: Propionibacterium
Actinomyces
Bifidobacterium
Lactobacillus

Eubacterium

En lo referente al Huésped, interesan los factores pro-
pios y externos. Entre los primeros cuentan:

FACTORES PROPIOS DEL HUESPED

Desnutricion: la interaccion demostrada de infec-
cion-desnutricion-infeccion, forma un circulo vi-
cioso dificil de romper, debido a que el desnutrido
(con sus caracteristicas propias) ofrece respuestas
diferentes que lo hacen mas labil. Y en estos pacien-
tes, como lo vivimos a diario, la sepsis con desenlace
fatal es frecuente.

Prematurez.

Edad: 1¢ mes de vida: déficit de anticuerpos IgM,
especialmente si no lacta, que lo exponen a un riesgo
mayor de infecciones gastrointestinales. Anciano:
insuficiente respuesta ante las agresiones.

Malformaciones: de vias urinarias, mielomeningo-
cele, etcétera.

Enfermedades anergizantes: tumorales, hematicas,
tuberculosis, coqueluche, sarampion y otras virosis.

Diabetes. Se consideran factores proinfecciosos: mi-
croangiopatia, neuropatias, cetoacidosis, insuficien-
te fagocitosis, deficiente actividad bactericida de los
neutrofilos, 2 evolucion insidiosa y térpida.

Neutropenia: agentes causales mas frecuentes: Ps.
aeruginosa, St. aureus, Candida, Aspergillus.

Medicacion inmunodepresora: corticoides, citostati-
cos, etcétera.

Antibioticoterapia previa, en especial de amplio es-
pectro.

Sobrevida comprometida. Concepto de real impor-
tancia. Enfermos que en otras épocas fallecian de su
enfermedad de base (neoplasias, etc.), hoy sobrevi-
ven en forma precaria, muy comprometidos inmu-
nolégicamente, siendo la sepsis el desenlace
habitual. %

Dédicit inmunolégice: disminucion de inmunidad
celular, humoral y de C3.
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— Esplenectomia: en espleneciomizados las sef..
mas frecuentes en los menores ae 2 anos. _.
ademas de actuar como filtro depuracor de bacte-
rias, favorece la produccion de AC IgM. Los agentes
causales mas importantes son los que poseen capsu-
las de polisacaridos, como el neumococo.

— lleo, coma.

— Anestesia general: disminuye la movilidad de los
fagocitos y por lo tanto hay déficit de fagocitosis.
Disminuye también las opsoninas y el comple-
mento. La efectividad de la resistencia natural de-
pende mucho de la capacidad para actuar sobre las
bacterias invasoras tan pronto como arriban al te-
jido. Los anestésicos interferirian en ello. Mas ade-
lante (2 0 3 dias o mas) hay menor respuesta de
anticuerpos. Es por eso que un patégeno oportunista
que llegue en ese momento tiene las mayores posibi-
lidades de éxito.'” Este es un concepto basico
cuando se plantea la oportunidad de antibioticotera-
pia perioperatoria.

FACTORES EXTERNOS DEL HUESPED

— Salto de las barreras defensivas: piel (heridas, ciru-
gia, quemados)
Mucosas (id.)
Serosas.

— Agresion instrumental: catéteres diversos
sondas (en particular urinaria)
intubacion
maniobras diagnosticas, etcétera.

Finalmente, nos ocuparemos del medio ambiente, el
hospitalario, que siendo en su acepcion tradicional el
centro de atencion del enfermo, se caracteriza por:

MEDIO AMBIENTE HOSPITALARIO

— Estructura: fisica: arquitectura, equipamiento, con-
taminacion microbiolégica.
Funcional.

— Complejidad: atencion del paciente por un equipo
multidisciplinario.

— Aparataje e instrumental: en los procedimientos
diagnasticos y terapéuticos se utiliza moderna tecnolo-
gia que es mas agresiva.

— Poblacion: personal del equipo de salud; enfermos
(agudos - cronicos); personal auxiliar, visitantes,
alumnos, etcétera.

La poblacion enumerada hace las veces de vehiculo de
transmision de gérmenes, especialmente a través de las
manos. Mas del 50% de las infecciones relacionadas
con la cirugia se evitarian con la practica del racional
lavado de manos.

Como vemos, las sepsis constituyen una patologia fre-
cuente. Un buen nimero de ellas son inherentes a la
tecnologia'médica y sobrevida comprometida.

Nos interesa enfatizar la toma de conciencia del pro-
blema, asi como también el conocimiento del enfoque
epidemioldgico, para reforzar la profilaxis de la sepsis y
asi evitar, en la medida de lo posible, encontrarnos ante
el hecho consumado del paciente séptico.
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SEPSIS: FACTORES PREDISPONENTES EN ENFERMOS
QUIRURGICOS

— Proceso basico: obstruccion, ileo, infeccion, tumor,
exploracion.

— Tipo de cirugia; limpia - sucia, etcétera,
— Preinternacion desmedida. "%
— Anestesia general.

— A.T.B. irracional (desconocimiento de flora normal,
farmacologia y epidemiologia).
— Cuidados pre y posquirtirgicos (MANOS).
— Entorno: quiréfano
cuidado intensivo

cuidado intermedio
sala

(MANOS)

— Curaciones: material, carrito, etc. (MANOS).
- MANOS.

SEPSIS: PATOGEN!A

Sea de punto de partida exégeno o endégeno, el microor-
ganismo sigue una trayectoria que condiciona una se-
cuencia patogénica."®

Puerta de entrada

Foco de sepsis

l

Diseminacion

Localizaciones

Es decir, deben considerarse: infeccion local, disemina-
cion contigua, diseminacion hematogena y metastasis a
distancia.

Para sepsis por anaerobios se podria esquematizar:

Cuadro N° 3: Patogenia de sepsis por anaerobios.

Infeccion local €————— Puerta de entrada

(polimicrobiana) /

Territorios vecinos €—————— Sangre .

!

Metastasis

Horacio Lopez y cols.""” estudiaron 3.461 hemoculti-
vos seriados correspondientes a igual cantidad de enfer-
mos internados en dreas clinicas, quirirgicas y de cuida-
dos intensivos, con cuadro clinico compatible con bac-
teriemia. Hallaron como agentes causales de sepsis no-
socomial: Klebsiella pneumoniae 15.9%; St. aureus
13.1%; Str. faecalis 7.4 %; Pseudomona aeruginosa
6.8 % y Serratia marcescens 4.7 %.
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SEPSIS: CUADRO CLINICO

La sepsis evoluciona en 4 etapas evolutivas: 1 de foco y
3 de sepsis propiamente dicha.®

Cuadro N© 4: Sepsis, etapas evolutivas.

| Il ]

Sepsis
totalmente
desestabilizada

Sepsis
parcialmente
desestabilizada

Sepsis
estabilizada

Foco Preshock

Shock
Shock hipodinamico

hiperdinamico

SHOCK SEPTICO

No detallaremos la clinica de cada uno de los 3 perio-
dos. Enfatizamos que los periodos ttiles para el trata-
miento son el | y el Il

Solo a través de una cuidadosa valoracion clinica, tras
un detallado examen semiolégico, puede llegarse al
diagnostico temprano. Y los métodos auxiliares lo con-
firmaran.

LAMINA N° 1: Hallazgos semiologicos en sepsis.

0 N° 1 muesira los hallazgos mas importantes del

_rav. on seniologico. A continuacion detallamos la
guia para su interpretacion:

1.

11.

12:

13

Sindrome febril. Disociacion axilo rectal. El distré-
fico y el neonato pueden morir de sepsis sin res-
puesta febril.

Sensorio: cambio de caracter y excitacion = indi-
can fase hiperdinamica. Indiferencia, desconexion
del medio exterior = fase hipodinamica. Recordar
que un séptico también puede estar excitado por:
ausencia de alcohol, arterioesclerosis y encefalo-
patia hepatica.

Facies: palidez, lividez.
aleteo = senala bronconeumopatia o pul-
mon encharcado o broncoespasmo en pe-
riodo hiperdinamico.

. Piel y tejido celular subcutaneo: caliente y seca en

etapa hiperdinamica. Fria y sudorosa en hipodina-
mia.

Petequias, equimosis = pensar en C.1.V.D. o Quick
prolongado.

Lesiones tromboembalicas.

Vasculitis, eritemas.

Abscesos.

Ictericia.

Escleredema (mal pronéstico).

. Conjuntivas: hemorragias, subictericia. Las pete-

quias son indicadoras de sepsis o endocarditis.

. Perfusion capilar disminuida. Elemento temprano

en hiperdinamia.

. Aparato circulatorio: taquiarritmia, hipotension

mas o menos acentuada. Variaciones momenta-
neas en el pulso.

. Pulmén: taquipnea por estimulacion endotoxinica

que lleva a la alcalosis. Sibilancias. Ambos, elemen-
tos de hiperdinamia.

Variaciones en el ritmo y profundidad.

Hipoxia.

Pulmon encharcado.

Focos respiratorios.

Tromboembolismo.

Deficiente excursion en una base: descartar oro-
ceso subfrénico.

Atelectasias laminares en procesos infradiafragma-
ticos.

. Hepatomegalia difusa. Dolor localizado = descar-

tar coleccion subhepatica, o absceso intravisceral o
perihepatitis.

. Esplenomegalia blanda.
. Distension abdominal. Zonas dolorosas. En una

revision de 63 casos de sepsis posquirdrgicas in-
traabdominales, Ambasch y cols. * encuentran los
siguientes parametros clinicos locales: fiebre 76 %
de los casos; abdomen doloroso 46 % ; distension
abdominal 40% e ictericia 40%.

Signo de la patela = rotula mas fria que el resto
(puede ser el dedo gordo del pie).

Rigidez de nuca o signos meningeos: localizacion
meningea 0 meningismo.

Rifon: buscar si duele. Oliguria mas o menos acen-
tuada. Puede haber insuficiencia renal no oligo-
antrica. En insuficientes hepaticos el comporta-
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miento es como en el “shunt” porto-cava con en-
dotoxinemia acentuada y sindrome hepatorrenal
por “pinzamiento”.

14. Hemorragia digestiva por:
— Lesion preexistente
que sangra
— Ulcera de stress
(estomago)
— Ulcera “séptica’” (sangra por delgado y grueso)

Prevenir con cimetidina
o ranitidina

15. Masas musculares: buscar y cuantificar pérdida de
volumen y trofismo.

16. Lesiones distales = pensar en sepsis por Gram (—) o
anaerobios.

El séptico estabilizado es el séptico clasico. El hiperdina-
mico es el mas interesante, porque muchas veces se
pierde o se dilata en demasia la oportunidad de su
diagnastico, y tiene parametros clinicos y hemodinami-
cos realmente definitorios.

Es importante considerar que en hiperdinamia materna
puede ser danado el fruto por déficit de flujo.

El cuadro es muy ilustrativo:

Cuadro N° 5: Parametros clinicos y hemodinamicos para el
diagnostico y clasificacion del shock séptico (tomado de Bevi-
lacqua, Maglio v cols.®)

PARAMETRO HIPERDINAMICO | HIPODINAMICO
Sindrome > i
septicémico presente presente
Sensorio excitacion obnubilacion
Respiracion hiperventilacion | hipoventilacion
Piel seca y caliente | fria y hameda
: lento y/o
Relleno ungueal lento o T
Signo de la patela | negativo positivo
P menor de
T.A. maxima 60-90 mm Hg 60 mm Hg
Diuresis horaria 15-30 ml menor de 15 ml

\_

Es importante no perder de vista que en el shock séptico
el dano primario ocurre a nivel celular con defecto de
captacion de oxigeno y acidosis y recién secundaria-
mente se expresa hemodinamicamente.

La sepsis meningococcica sobreaguda no presenta
etapa hiperdinamica. Hace la descompensacion de en-
trada.

SEPSIS. DIAGNOSTICO

Clinico - Epidemiologico - Por métodos auxiliares.
Cuanto mas temprano sea, mejor sera el pronéstico.
( De puerta de entrada (canalizacion)

De foco (flebitis local)

Clinico < De etapa (hiperdinamica)
De localizaciones (neumopatia de base
derecha)

\ Etiologico (St. aureus)

Hemos citado arriba las variables clinicas del diagnés-
tico, figurando entre paréntesis un ejemplo ilustrativo.
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Germen prevaleciente en area de internacion

1

Epidemiologico Fdad

l !

Germen prevaleciente segun

l

Condicion orgdnica

No deben subestimarse los parametros epidemiologi-
cos. jCuantas veces, mientras se aguardan los resultados
de bacteriologia, se establece un esquema antibiotico
adecuado, basado en el conocimiento de los gérmenes
prevalecientes en un area determinada! En cuidado in-
tensivo, quemados, cirugia, neonatologia, etc., por
ejemplo.

En lo referente a la edad, es perfectamente conocida la
prevalecencia de distintos microorganismos segun
grupo.

La condicién organica fue analizada cuando nos referi-
mos al huésped en particular.

- ; Inespecifico
Laboratorio
Especifico
Radiologia
Métodos auxiliares ~< Centellografia
Ecografia
Tomografia

\. Fondo de ojo

LABORATORIO INESPECIFICO: es fundamental tanto
para el diagnostico de sepsis, como de su estadio evolu-
tivo y pronostico.

Hemograma: se valorara dentro del contexto general
del cuadro. Se tendran en cuenta:

— Leucocitosis con neutrofilia. (Tener en cuenta que
pacientes tratados con corticoides o posquirtirgicos
cardiovasculares pueden presentar leucocitosis en
ausencia de infeccion.)

— Aumento del nimero absoluto de neutrofilos.

— Porcentaje de formas en cayado (desviacion a la
izquierda).

— Presencia de polimorfonucleares vacuolados con
gérmenes,

— Leucopenia ensepsis orGram (—) ens psﬁ

Eritrosedimentacion: ademas de su elevacion, recordar

que puede estar baja cuando hay deplecion del ﬁbrinc’:-

La VS'C. noesun seguudor f:el evolutwo Puede persis-
tir con cifras altas en pacientes en franca mejoria.

Coagulograma: el séptico puede tener 2 problemas de
coagulacion: hemorragia y trombosis. Las hemorragias
se deberan esencialmente a 3 mecanismos: plaquetope-
nia, C.L.V.D. y dano hepatico.




La afectacion hepatica se expresa, en ese nivel, por
alteracion del tiempo y concentracion de protrombina.
No debe omitirse el estudio del Factor V que no es Kl
dependiente.

La plaquetopenia es anterior a la sepsis. Antes de tener
los resultados de los hemoculti recibir
informes de pla i : 5P

g

Tres hipotesis tratan de explicar el mecanismo del des-
censo del nimero de plaquetas en sepsis: “?' a) adheren-
cia al subendotelio vascular por dano del endotelio por
endotoxinas; b) depresion medular; ¢) por inmunocom-
plejos (productos bacterianos mas sus anticuerpos 1gC)
que se adhieren con las plaquetas destruyéndolas.

Debe investigarse la presencia de productos de degra:
dacion del fibrinogeno (P.D.F.).

LABORATORIO ESPECIFICO

T.G.O.: su elevacion es parametro inespecifico de des-
truccion celular. Aumenta moderadamente en sepsis.

Bilirrubina: es corriente la hiperbilirrubinemia con pre-
dominio de fraccion indirecta. Aumenta por destruc-
cion (inf. por anaerobios) o trastorno de excrecién. Hay
aumento de la bilirrubina directa cuando hay coles-
tasis.

Parametros de afectacion renal: urea, creatinina (clea-
rence diario), sedimento urinario. Modificaciones de la
diuresis horaria. La oliguria puede deberse a: déficit de
aporte, mecanismos hemodinamicos o endotoxinemia.
Puede observarse poliuria no imputable a insuficiencia
renal aguda avanzada, sino a activacion prostaglandinica.

Acidolaetiep: (V.N.: 0.5-2 mmol/litro 0 5-20 mg/100 ml)

Estado acido-base y gases en sangre: deben controlarse
regularmente.

_— Sﬂ‘l‘lgn'
/ L.C.R.
> Orina
Bacteriologia // Materia fecal
directa —————-—”'/‘_;"_) -
y cultivos Heridas

Material de

— C.LE., Latex, Coaglutinacion, etcétera.
— Serologia.

— Limulus test.

Nunca se enfatizara demasiado en la necesidad de ago-
tar las posibilidades de llegar al diagnéstico etiologico.
Los especimenes mas confiables para el diagnostico
bacteriolégico son los obtenidos por puncién: sangre,
L.C.R., liquido pleural, peritoneal, etcétera.

La bacteriologia directa (bacterioscopia) sdlo es de
orientacion. Si el directo es positivo para el Gram y los
cultivos son negativos, debe pensarse en gérmenes
anaerobios.

La muestra conseguida debe ser confiable y para ello
tiene que ser extraida y remitida con técnica adecuada,
seglin normas.

Una mala muestra significa trabajo inutil para bacterio-
logiay, lo que es peor, lleva a un informe erréneo y por
ende a la eleccion de un A.T.B. equivocado.

En lo posible, muestrear al paciente antes de la adminis-

tracion de quimioantibioticos. De no ser factible, sus-

pender la medicacion por 48 horas, antes de la practica.

Para cultivo de enfermos bajo antibioticoterapia existen

técnicas de utilizacion de resinas para remocion de
.

Punciones diversas
Aspiracion o puncion transtraqueal
Drenajes

Catéteres

antimicrobianos (ARD) suspendidas en solucion salina
con polietanol sulfonato de sodio. ?®

Recordar que la bacteriologia, muchas veces, tiene una
sola chance, y hay que saber aprovecharla. Los neutro-
pénicos deben pancultivarse.

En un estudio de 2.130 catéteres venosos, Lasala y
cols. "5 concluyen que el 49.5 % estaba colonizado. Los
gérmenes prevalecientes fueron:

St. epidermidis 23.2 % del total
St. aureus 11.3%

Ps. aeruginosa 10%

Klebsiella pneumoniae 10 %
Enterobacter cloacale 6.7 %
Acinetobacter calcoaceticus 4.1 %
Serratia marcescens 2.5 % )

El 12.5 % de los catéteres venosos colonizados fue res-
ponsable de sepsis.

Hemocultivo: su técnica de extraccion y su interpreta-
cion estan perfectamente normatizadas. De cualquier
manera, haremos una breve sintesis.'* '
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Debe utilizarse material descartable. La antisepsia de
piel se hara con tintura de iodo al 2% que se dejara
actuar 1 minuto. La relacion sangre/medio sera 1/10 6
1/20 segun circunstancias. Se extraeran 3 muestras o
mas, con un ritmo de extraccion cada 4-6 horas. Si las
circunstancias urgen se pueden sacar muestras simulta-
neas, con la condicion de que sean de distintas venas y
se coloquen en distintos frascos. No tomar muestras de
canalizaciones o venopunturas ya colocadas.

Se interpretara como resultado positivo:
— Si el mismo germen se reitera en 2 0 mas muestras.

— Si se recupera en una muestra o mas y hay titulo de
A.C. especificos significativo o en ascenso.

— Si se halla un germen en una muestra, pero también
simultaneamente en otro material (L.C.R., etc.).

— Si se aisla en una muestra, pero no corresponde a la
flora habitual de la piel y se relaciona con el cuadro
clinico.

En los cuadros N 6, 7 y 8 presentamos las estadisticas
correspondientes a los hemocultivos efectuados du-
rante el aino 1980 en el Laboratorio de Bacteriologia del
Hospital de Ninos de La Plata.!""

CUADRO Ne° 6
Hemocultivos Total %
Realizados 2,608 100
Negativos 1.896 72.7
Positivos 512 19.6
Contaminados 200 17

Relacion porcentual entre hemocultivos positivos-negativos y
contaminados. Hospital de Nifos de La Plata. Afo 1980.

CUADRO No 7

Germen Ne hallazgos %
Aerobios Gram — 355 69.3
Aerobios Gram + 132 25.8
Hongos 10 1.95
Mixtos (+ y —) 9 1.76
Anaerobios 6 3 7
Total 512 100

Hemocultivos positivos por tipo de agentes causales. Hospital
de Ninos de La Plata. Ano 1980.

Las cifras bajas referentes a anaerobios tienen su explicacion:
sea por deficiencias en la recoleccion y remision de muestras o
por no solicitar especificamente su investigacion.
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CUADRO Ne 8
Germen Total < Tm>1m<1a> 1 a Ignorado

K.E.S. 184 66 (1) 63 (1) 47 (1) 8
Ps. aeruginosa 57 18(2) 21(2) 12 (4) 6
St. aureus 56 10 (4) 19 (5) 24 (2) 3
St. pneumoniae 47 4(6) 19(5) 21 (3) 3
E. coli 34 13 (3) 14 (7) 6 (6) 1
Salmonella 33 6(5 21(2) 4(7) 2
H. influenzae 24 — 20 (4) 3(8) 2
Str. D 18 4(6) 5 (8) 7 145)

Entre () = Ranking por edad.

Total de hemocultivos positivos sobre germen y edad. Hospital
de Ninos de La Plata. Ao 1980.

Meétodos rapidos: C.I.E.; Latex; Coaglutinacion; R.LA,;
ELISA. Detectan antigenos incompletos. No permiten
estudiar la sensibilidad antibidtica.

Limulus test: Se basa en la reaccion de lisados de células
sanguineas de Limulus polyphemus con endotoxinas.
De gran sensibilidad, permite detectar hasta 0.0005 mg
de endotoxina por ml. No es modificado por la adminis-
tracion de antibioticos. Puede ser utilizado en sepsis
presumiblemente por gérmenes Gram (—). No lo utiliza-
mos en nuestro medio.

Antibiograma: es imprescindible en sepsis por estafilo-
cocos, enterobacterias y pseudomonas. Los antibiotipos
de estos gérmenes son de lo mas diverso. En casos
seleccionados se podra recurrir a la determinacion de la
concentracion inhibitoria minima (C.1.M.) o del Poder
bactericida del suero.

LABORATORIO Y PRONOSTICO DE SEPSIS

El laboratorio, ademas de diagnostico, tiene gran valor
desde el punto de vista pronosticg. Algunos parametros
pueden ser indicadores de evolucion desfavorable.

— Leucopenia con predominio de neutréfilos en ca-
yado.

— Observacion de P.M.N. vacuolados con gérmenes
después de 24 horas de tratamiento antibidtico.

— Disminucion de eritrosedimentacion y fibrindgeno.
— Disminucion de C3.

— Plaquetopenia acentuada.

— Albuminemia menor de 2.5 g %.

— Tiempo de Quick muy alterado y disminucién de
Factor V.

— Hipoglucemia menor de 0.22 g %0. Recordar que la
glucemia es normal o aumenta en el periodo com-
pensado de sepsis. La hipoglucemia senala: higado
con vacuolas autofagicas, deplecion de reservas de
glucogeno, disminucion de neoglucogénesis, au-
mento de utilizacion periférica de glucosa.'?”

— Descenso de la uricemia en sepsis intraabdominales.

Se asocia a un aumento de eliminacion renal de
acido drico.'”
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— Aumento del acido lactico por encima de 30 mg %
(indica descompensacion).

— Aumento de amilasa sérica (por menor riego renal o
por pancreatitis).

— Test de macrofagos menor de 15%. ™
— Test cutaneos negativos.

— Disminucion del indice de extraccion periférica de
() A 4

OTROS METODOS AUXILIARES

Radiologia:

— de torax es imprescindible (focos pulmonares, ate-
lectasias, derrames pleurales, pulmon de sepsis,
tromboembolismo, diafragmas anormales, neumo-
torax, bullas, control de respiracion asistida, altera-
ciones de la imagen cardiaca, derrame pericardico,
etcétera).

— simple de abdomen.
— oftras segun circunstancias.
Metodos no invasivos: (T.A.C.; ecografia; centellografia).

Muy dtiles para el diagnostico de focos: abscesos in-
traabdominales, intracraneales, localizacion dsea, peri-
cardica, etcétera.

: Pélvico
Intraperitoneales Interasas
Subfrénico
Abscesos
intra- < Retroperitoneales
abdominales
Hepatico
Intraviscerales Esplénico
N Pancreatico

La ecografia no es ttil en abdomen obstruido o con ileo.
Se modifica por cicatrices quirdrgicas parietales
(cicatriz-edema). Los diabéticos, por alteracion de la
circulacion intrahepatica simulan seudocolecciones
con sustancias de contraste.

Examen de fondo de ojo: hemorragias simples, exuda-
dos algodonosos, hemorragias con centro blanco. To-
dos por mecanismo embélico bacteriano.''

Los métodos auxiliares jamas deben desplazar a los
criterios clinicos. Cuando se efecttia el examen perio-
dico del séptico deben valorarse cuidadosamente:

— Curva térmica
— Sensorio (excitacion - indiferencia)

— Frecuencia cardiaca, arritmias, variaciones en el
pulso.

— Caracteristicas de la piel (caliente y seca o fria y
sudorosa), presencia de lesiones hemorragicas,
tromboembédlicas, de vasculitis, etcétera.

— Perfusion capilar.

— Diuresis horaria.
— Tensién arterial.
— Frecuencia respiratoria, aleteo, tiraje.

En no mas de 10 minutos se puede tener un panorama
aproximado del “status’’ infeccioso del paciente,

SEPSIS: TRATAMIENTO

Los quimioantibioticos solos no solucionan el problema
del séptico. Son una medida terapéutica mas.

El enfoque varia segun la etapa evolutiva:

Cuadro N° 9: Sepsis, enfoque terapéutico.

Sepsis Sepsis parc_lqlmnle Sepsis con shock
estabilizada | desestabilizada | "ol Gl to
(hiperdinamia)

(n (1) (nn
Foco Expansion Id. (In
Antibioticos Corticoides -
Terreno Antibiéticos Inotropicos
Proteinas (via
enteral)
DIAGNOSTICO TEMPRANO

. J 3 )
' .Y
EXANGUINOTRANSFUSION Tratamiento de la

C.LV.D. si la hay

Foco: erradicarlo si es posible, o si no tratarlo. Es ilusorio
pretender controlar a un séptico si no se actda eficaz-
mente sobre el foco (por ej.: sepsis por aborto).

Terreno: el mejoramiento de sus condiciones es funda-
mental. No debe descuidarse el aporte proteico, recor-
dando que sélo tiene valor en ese sentido su administra-
cion por via oral o enteral.

Expansion: en etapas Il y Ill. Con albamina o sangre. De
no ser posible, con suero fisiologico o dextrano.

Inotrépicos: sélo en etapa Ill. Con monitoreo de cui-
dado intensivo."""

Corticoides: en etapa Il o Ill. En megadosis: 1 6 2
aplicaciones por “push”’. Dosis: Dexametasona: 3 mg/
K/dosis; Hidrocortisona: 100 mg/K/dosis. Intervalo: 3 a
6 horas.

Accion: favorece la neoglucogénesis, mejora la hiperdi-
namia, actia como antagonista de endorfinas, mejora la
utilizacion de oxigeno (oxigenacion tisular), proteje las
membranas de los lisosomas, frena el consumo de
complemento.

Si hay coagulacion intravascular: se discute mucho la
efectividad de las distintas terapéuticas. Se puede recu-
rrir, segun circunstancias, a: Heparina; Dipiridamol;
Sangre recién extraida: Plasma fresco (menos de 6 horas
de extraido).

Exanguinotransfusiones: las estadisticas acerca de su
eficacia en sepsis son de lo mas dispar. Realizadas
tardiamente no reditian beneficio alguno. Por el contra-
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rio, hay trabajos que avalan su efectividad efectuadas en
forma temprana, en particular en recién nacidos v lac-
tantes.

Pulmon hamedo: oxigeno, respiracion asistida.

El séptico grave solo puede ser correctamente contro-
lado en una unidad de cuidado intensivo o intermedio.

QUIMIOANTIBIOTICOTERAPIA

Salvo circunstancias especiales (sepsis por meningo-
€oco, neumococo, estreptococo beta hemolitico, etc.)
se utiliza en forma rutinaria la asociacion de 2 antibioti-
cos. La eleccion variara si se conoce o no el agente
causal.

Si no se conoce se valoraran cuidadosamente:

— Edad.

— Condicion organica del huésped.

— Probable puerta de entrada.

— Foco de sepsis.

— Epidemiologia (germen prevaleciente en el drea).
Si se ha individualizado el microorganismo, tratar de:
— Utilizar el o los antibidticos especificos.

— Segun sensibilidad microbiana.

— Bactericidas.

— Por via endovenosa.

— A dosis maxima.

— Valorando la edad y funcion renal.

— Cuando el germen es sensible a la gentamicina, utili-
zarla reservando aminoglucésidos.

— Cuando el germen es sensible a la cefalotina, no
utilizar cefalosporinas de 22 y 33 generacion.

— Para enterobacterias, pseudomunas y estafilococos
es imprescindible el estudio del antibiograma, dada
la variabilidad de los antibiotipos.

Los antibioticos mas utilizados son los:
— Beta lactamicos: penicilinas y cefalosporinas.
— Aminoglucosidos.

En casos seleccionados: Polipeptidicos, Vancomicina,
Clindamicina, Cloranfenicol, Metronidazol, T.M.S.,,
etcétera.

Huésped:

—

\>
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/ Uso racional de A.T.B.

Mejorar condiciones inmunitarias >

7

Carbenicilina, Mezlocilina, Ticarcilina, Piperacilina,
en sepsis por Ps. aeruginosa. En sepsis por enterobacterias
con meningitis: Cefuroxima, Cefotaxime, Moxalactan.

En sepsis abdominales es de gran efectividad la Cefoxi-
tina sobre gérmenes anaerobios.

En sepsis por candida se cuenta con: Anfotericina B; 5
fluorocitosina y Ketoconazol.

La asociacion mas frecuentemente utilizada es de un
Beta lactamico + un aminoglucésido. En ocasiones un
antibiotico para anaerobios (clindamicina, cloranfeni-
col, metronidazol, cefoxitina) + un aminoglucésido.

El Comité de Antibioticos y de Infecciones controlara la
“presion antibidtica’ hospitalaria y sus efectos sobre la
flora microbiana.

Marcenac F. y cols."® establecieron la sensibilidad a los
antibioticos de la flora bacteriana nosocomial entre los
anos 1971 y 1981 en el Hospital de Clinicas “José de
San Martin”’ U.B.A. Buenos Aires, determinando la CIM
de 2.075 cepas tomadas al azar, aisladas de materiales
clinicos provenientes de pacientes internados con pro-
cesos infecciosos. Los resultados fueron los siguientes:

St. faecalis: ampicilina es de eleccion (CIM50 = 0.5
meg/ml; CIM90 = 5.65 mcg/ml). Resistencia casi total a
aminoglucosidos.

St. aureus: Cefalotina es de eleccion (CIM90 = 0.5
mcg/ml).

Bacilos Gram (—) hospitalarios: gentamicina, tobrami-
cina y sisomicina perdieron actividad. Comparando
CIM90 en 1971 y 1981 para gentamicina apuntan
(mcg/ml):

Klebsiella pneumoniae: 0.51 y 152.
Serratia marcescens: 0.71 y mayor de 128.
Ps. aeruginosa: 2.83 y mayor de 128.

Enfatizan la efectividad de las nuevas cefalosporinas
para bacilos Gram (—) hospitalarios. Por e].: Cefotaxime
y Providencia rettgeri con CIM50 = 0.044 mcg/ml y
CIM90 = 0.25.

Reiteramos que la antibioticoterapia, si bien es funda-
mental, no debe hacer olvidar otras medidas terapéuti-
cas ya analizadas.

SEPSIS. PROFILAXIS

La enfocaremos en los 3 eslabones de la cadena ecolo-
gica:

/ Streptococcus B

S

’//{/_,,,_—-) N. Meningitidis
Agente: A.T.B. en casos seleccionados
Y\“") H. influenzae

\’ Cirugia, segun tipo(®

Alimentacion enteral

/

Albuimina

Vacunas

Restringir la agresion instrumental

/




Ahreviar internacion prequirdrgica
No prolongar internaciones
Ambiente: — Control de infeccion hospitalaria

N\

“ Comité de infecciones y quimioantibicticos

Lavado de manos
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